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SINDROMES NEUROLOGICAS
(VisAo ANATOMOFUNCIONAL E SEMIOLOGICA)

Devido a importancia da prova pratica, criamos este capitulo inicial com as principais sindro-
mes neurologicas. Tomem cuidado com Neurologia! E um tema fascinante, mas, a semelhan-
ca de Nefrologia (que agora vocés certamente ja dominam), € um assunto que costuma
“pegar” muita gente... Por qué? Todos sabemos — e inclua aqui os examinadores das bancas
— que grande parte dos estudantes de Medicina abomina este tema... E nossa obrigacéo
alerta-los: nem pense em comparecer a prova pratica sem saber pelo menos os conceitos
basicos relacionados as sindromes e ao exame neurologico. Leia com calma este capitulo
— vamos aprender o que importa deste assunto juntos, passo a passo.

Quando o médico pensa na expressao “deficit
neuroldgico focal”, ele imediatamente imagina
a diminuicao ou perda da for¢a muscular em
um membro ou dimidio. Isso prova o quanto a
funcao motora ¢ importante para o ser huma-
no... Executar movimentos, realizar tarefas
simples ou complexas, essenciais para a nossa
vida, exige a integragdo de uma série de neuro-
nios atraves de grandes feixes de fibras axonais,
correndo pela substancia branca do cérebro,
cerebelo, tronco encefalico e medula espinhal.
Vamos rever agora, de forma sucinta, os com-
ponentes de nosso sistema motor.

1. Medula espinhal: o segundo neuro-
nio motor

PLACA MOTORA

29 Meurdnio Motor
{neurtnio alfa)

b
Y

A medula espinhal origina-se do bulbo, no fo-
rame magno do cranio, terminando de forma
afunilada na vértebra L2. Da medula saem os
nervos espinhais, originarios dos diversos seg-
mentos medulares, de C1 até S5. O nervo ¢
formado pela juncao das raizes dorsal, que
contém o ganglio espinhal, que recebe os esti-
mulos somatossensoriais; e ventral, que leva

os estimulos motores. A regido externa da me-
dula ¢ formada pela substancia branca, conten-
do as fibras axonais dos feixes ascendentes,
descendentes e associativos. A regido interna
da medula contém o “H” medular, constituido
por grupos de neuronios, representando a subs-
tancia cinzenta. A ponta anterior do “H” me-
dular contém neurdnios interessados a funcao
motora; € a ponta posterior, 0os neurénios inte-
ressados a funcao somatossensorial.

O chamado segundo neuronio motor (neurd-
nio alfa) tem seu corpo celular na ponta anterior
da medula, mandando um longo axonio que
segue pela raiz ventral e depois pelo nervo es-
pinhal, fazendo sinapse com o musculo esque-
Iético (FIGURA 1). Esta sinapse ¢ chamada
placa motora, ¢ tem como neurotransmissor
a acetilcolina. O segundo neur6nio motor € o
responsavel direto pela contracdo muscular,
além de exercer efeito trofico sobre o musculo.
A morte deste neurdnio causa paralisia flacida
¢ amiotrofia (atrofia muscular).

O musculo esquelético possui diversas pequenas
estruturas denominadas fusos musculares (for-
mados por midcitos modificados envolvidos por
fibras sensitivas anulo-espiraladas) capazes de
detectar qualquer aumento da tensdo muscular,
estimulando um neurdnio cujo corpo celular en-
contra-se no ganglio espinhal e faz sinapse com
o segundo neuronio motor (FIGURA 2). Esta
alca neuronal monossinaptica ajuda a manter um
tonus muscular apropriado e € responsavel pelos
reflexos tendinosos, havendo quatro principais:

- Bicipital;

- Tricipital;

- Patelar;

- Aquileu.

Fig. 2
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O tonus muscular recebe a influéncia de outro
neurdnio originario da ponta anterior da medu-
la: 0 neuronio gama. Seu axonio acompanha o
axonio do neurdnio alfa e chega até o musculo
esquelético, onde faz sinapse com a fibra do fuso
muscular, contraindo suas extremidades (FIGU-
RA 3). Isso provoca a distensao da regiao cen-
tral do fuso, estimulando o reflexo monossinap-
tico e, assim, aumentando a tensao muscular.

Como veremos adiante, 0 neuronio gama rece-
be influéncia do sistema extrapiramidal, en-
quanto o neurdnio alfa, do sistema piramidal...

2. Sistema piramidal: o primeiro
neurdnio motor

Este ¢ um dos mais importantes componentes
de nosso sistema neurologico, cuja lesdo ¢ a
causa mais comum de deficits motores focais,
presentes na doenga cerebrovascular, TCE,
tumores, abscessos, neurotoxoplasmose, escle-
rose multipla etc.

O corpo celular do primeiro neur6nio motor lo-
caliza-se no cortex cerebral do lobo frontal, na
chamada area motora (giro pré-central, ou area
4), onde existe a representacdo de todos os
segmentos motores do corpo (homunculo de
Penfield). Observe na FIGURA 4 que a area
do membro inferior esta na regido medial do
lobo frontal; a area do tronco, cabeca e membro
superior encontra-se no polo superior; ¢ a area
da mao, face, lingua e aparelho de fonagdo e
degluticao, na regido lateral. Observe também
que a representacdo da mao, face e lingua ¢
relativamente grande, ja que a motricidade
destes segmentos exige um numero maior de
musculos e precisa de maior destreza... O
neuronio piramidal € responsavel pelo mo-
vimento voluntario muscular e pela forca
muscular: a lesao de seu corpo celular ou de
seu axonio leva a fraqueza muscular (pare-
sia) ou mesmo a paralisia muscular (plegia).

Os neur6nios piramidais, ou células de Betz,
sdo aqueles que possuem o maior axonio do
sistema neurologico. Seus axonios compoem
as fibras do sistema piramidal, que passam pela
coroa radiada, afunilam-se no joelho e no bra-
co posterior da capsula interna (localizada
entre os ganglios da base e o talamo) e formam
o feixe piramidal, composto inicialmente pelos
feixes corticoespinhal e corticonuclear. O pri-
meiro segue por fibras descendentes na regiao
anterior do tronco encefalico (pedinculo cere-
bral do mesenceéfalo, base da ponte e piramides
bulbares), cruzando para o outro lado no extre-
mo inferior do bulbo, na decussagado das pira-
mides. Em seguida, segue pelo funiculo lateral
da medula espinhal. Na medula, os axonios
fardo sinapse com o segundo neur6nio motor
(neurdnio alfa) na ponta anterior do “H” me-

dular. Veja a FIGURA 5.

O feixe corticonuclear acompanha o feixe cor-
ticoespinhal no tronco encefalico, cruzando
seus axonios para o lado oposto para fazer si-
napse com os neurdonios dos nicleos motores
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dos diversos pares cranianos (equivalentes ao
segundo neur6nio motor medular). Entretanto,
¢ importante frisar que o feixe corticonuclear
emite fibras que CRUZAM e fibras que NAO
CRUZAM, fazendo sinapse bilateralmente com
a maioria dos nucleos de par craniano motor,
com excec¢do do nucleo do facial, ou VII par,
especificamente a parte responsavel pela mi-
mica da hemiface inferior e do nacleo do hi-
poglosso, ou XII par (responsavel pela motri-
cidade da hemilingua).

Sindrome piramidal: € uma das mais impor-
tantes sindromes neuroldgicas... Na sua
forma completa, se caracteriza pelos seguin-
tes componentes:

- Fraqueza muscular: paresia (redugéo da forga)
ou plegia (perda completa da forgca); a leséo de
um feixe piramidal causa hemiparesia (paresia
SO de um lado) e lesé&o bilateral causa tetrapare-
sia (lesdo medular cervical ou encefélica) ou
paraparesia (lesdo medular toracica).

- Flacidez e hipo/arreflexia ou espasticidade
(aumento do ténus muscular) e hiper-reflexia:
em lesées agudas (ex.: AVE, trauma), ha pa-
resia/plegia flacida hipo/arreflexa (fase do
“choque medular”); nas lesbes subagudas ou
insidiosas (ex.: esclerose multipla, tumores),
ou apos alguns dias ou semanas de uma lesdo
aguda (AVE, trauma), ha paresia/plegia espas-
tica hiper-reflexa. A espasticidade do membro
superior mantém o membro em postura de
flexdo, e a espasticidade do membro inferior
em postura de extenséo...

- Sinal de Babinski, sinal de Hoffman e clénus:
o sinal de Babinski é o reflexo cutaneo-plantar
em extensdo do halux e abertura dos podo-
dactilos (o normal € a flexdo do halux e dos
pododactilos), apresenta varios sucedaneos,
como o sinal de Gordon (compresséo da pan-
turrilha), Openheim (estimulagao de crista ti-
bial), Scheifer (compressdo do tenddo de
Aquiles) e Chaddock (estimulagdo da borda
lateral do pé€). O sinal de Hoffman (bem menos
comum que o Babinski) € a oposi¢cdo do po-
legar e dedo minimo apos subita flexdo da
falange distal do dedo médio. O clénus refere-
se a ocorréncia de contragcbes musculares
repetitivas apos estiramento do tenddo de
Aquiles (clénus de calcaneo) ou do quadriceps
(clénus de patela).

- Perda dos reflexos cutdneo-abdominais e
cremasteriano: cutaneo-abdominal = contragéao
abdominal apos estimular a pele da regiéao la-
teral em diregdo ao umbigo, em trés niveis: epi,
meso e hipogastrico), cremasteriano = eleva-
¢do do testiculo apos estimular a pele da regiao
medial do tergo superior da coxa).

A espasticidade e a hiper-reflexia, na verda-
de, sdo explicadas pela lesdo concomitante
de fibras extrapiramidais (ver adiante), que
acompanham o feixe piramidal em toda a sua
extensdo (menos nas pirdmides bulbares).
Estas fibras sdo provenientes do cortex pre-
-motor (area 6) e do nucleo rubro mesence-
falico, nucleo vestibular e formacao reticular
pontina e bulbar, sendo responsaveis pela
variagdo necessaria do tbnus muscular para
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produzir o movimento (pelo estimulo dos
neurbnio gama da ponta anterior da medula).
A maioria dessas fibras traz um estimulo
inibitério sobre o neurbnio gama; sem elas
surge hipertonia muscular. Como as pirdmides
bulbares ndo possuem fibras extrapiramidais
acompanhando o trato corticoespinhal, a
lesé&o piramidal bulbar causa hemiparesia/
plegia flacida hipo/arreflexa, como acontece
na sindrome de Dejerine (AVE isquémico da
por¢cdo anteromedial do bulbo). Uma leséo
localizada apenas no cortex motor primario,
sem comprometer as fibras piramidais (coroa
radiada, capsula interna), também causa pa-

CarituLo 1 - SinoRoMES NEUROLOGICAS

resia/plegia flacida, s6 que de apenas um
pequeno segmento do corpo (mé&o, bracgo,
perna, lingua etc.).

Imagine que vocé estd numa prova pratica e
por azar, ou sorte, o paciente da prova tem
uma doenga neuroldgica... O examinador
pede a voce€ que descreva a sindrome pirami-
dal; o que vocé faz brilhantemente... Entao
ele pergunta: “Tudo bem, o paciente tem
sindrome piramidal, mas... Onde esta a le-
sao?”. Voce€ pode responder???

Cerebral Média

Cartex Motor

Sistema Piramidal

soriecotor

Coveln s

3
BuLBO ¥

MEDULA

Decussagdo
das pirdmides |

Observe novamente a FIGURA 5B... A lesao
da céapsula interna e do feixe piramidal acima
da decussacao das piramides causa sindrome
piramidal contralateral, caracterizada por
fraqueza ou paralisia muscular do lado oposto
a lesdo: hemiparesia/plegia contralateral. A
lesdo do feixe piramidal na medula espinhal
(abaixo da decussag¢ado das piramides), no funi-
culo lateral medular, causa sindrome pirami-
dal ipsilateral: hemiparesia/plegia ipsilateral
a lesao. Na ocorréncia de sec¢cao medular com-
pleta ou mielite transversa, com lesdo bilateral
dos feixes corticoespinhais, havera uma sin-
drome piramidal bilateral, com tetraparesia/
plegia (se na medula cervical), ou paraparesia/
plegia (se na medula toracica). LesOes anterio-
res bilaterais do tronco encefalico também
podem levar a tetraparesia/plegia, como costu-
ma ocorrer na hemorragia pontina. Uma com-
pressao progressiva da decussagdo das pirami-
des, tipica do meningioma de forame magno,
origina uma sindrome sui generis: a sindrome
piramidal alterna — hemiparesia/plegia do
membro superior de um lado € do membro
inferior do outro, podendo evoluir posterior-

mente para paresia/plegia do outro membro
inferior e depois do outro membro superior...

Paralisia “central” do facial (VII) e do hi-
poglosso (XII): como vimos, dois pares cra-
nianos (VII e XII) recebem fibras piramidais
apenas cruzadas (provenientes do cortex
motor do lado oposto). O nucleo do facial
encontra-se na regido inferior da ponte; uma
lesdo piramidal unilateral acima da ponte (ex.:
na capsula interna, no mesencéfalo) produzi-
ra uma paralisia da musculatura facial con-
tralateral, do tipo “central”: paralisia da por-
c¢ao inferior da hemiface (poupando o fecha-
mento do olho e o ato de franzir a testa). O
resultado ¢ uma hemiparesia/plegia fascio-
braquiocrural contralateral a lesdo. Ja uma
lesdao da piramide bulbar (ex.: sindrome de
Dejerine) poupa o facial, causando hemipa-
resia/plegia braquiocrural contralateral. E o
hipoglosso? Uma lesdo piramidal unilateral
acima do bulbo (ex.: na capsula interna, no
mesencéfalo, na ponte) provoca paralisia
contralateral do hipoglosso, do tipo “central”
(sem atrofia da hemilingua). O paciente de-
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senvolve disartria. Curiosamente, quando o
paciente mostra a lingua, ela desvia na diregao
do lado paralisado (contralateral a lesdo), pois
um importante musculo da lingua tem o efei-
to de empurra-la para o lado oposto... O re-
sultado € uma hemiparesia/plegia contralate-
ral, com disartria e desvio da lingua para o
lado da hemiplegia.

Sindrome motoras cruzadas: toda “sindrome
cruzada” indica lesdo de tronco encefilico! No
tronco estao os nucleos motores dos pares cra-
nianos. A lesdo que acomete o feixe piramidal
também pode acometer a origem de um nervo
craniano € seu nucleo. O que acontecera? A lesao
do nucleo de um nervo craniano promove sua
disfuncdo ipsilateral, que estara associada a
hemiparesia/plegia do dimidio contralateral,
pela lesdo do feixe piramidal... Existem as sin-
dromes cruzadas do III, VI, VII e XII par. Por
exemplo: uma lesao na porcao inferior (caudal)
da base da ponte acomete o feixe piramidal e
a origem do VI par e/ou do VII par. Neste caso,
se a lesao for a esquerda, teremos uma hemi-
paresia/plegia braquiocrural contralateral (a
direita) e uma paralisia do abducente (VI par)
e/ou facial (VII par) ipsilateral (a esquerda):
1sso acontece no AVE isquémico da ponte, na
chamada sindrome de Milard-Gubler-Fovil-
le. Ai esta uma sindrome “cruzada”... Neste
caso, a paralisia facial ¢ do tipo periferica:
acomete TODA a hemiface (o paciente ndo
fecha o olho nem franze a testa no lado lesado).
Na sindrome cruzada do hipoglosso, ou XII par
(AVE isquémico da porcdo anteromedial do
bulbo — a ja citada sindrome de Dejerine),
ocorre hemiparesia/plegia flacida braquiocrural
contralateral com disartria e paralisia do hipo-
glosso ipsilateral (a lingua se desvia para o lado
da lesdo, isto ¢, contrario a hemiplegia). Neste
caso, a paralisia do hipoglosso ¢ do tipo peri-
ferica (com atrofia e miofasciculagdes na he-
milingua do lado lesado).

Agora localize a lesdo dos casos abaixo...

Caso 1: Hemiparesia braquiocrural a direita,
com paralisia facial central a direita, disartria
¢ desvio da lingua para direita.

Caso 2: Hemiparesia braquiocrural a esquerda,
com paralisia facial periférica a direita, disartria
¢ desvio da lingua para esquerda.

Caso 3: Hemiplegia braquiocrural a esquerda,
com disartria, atrofia e miofasciculagdes na
hemilingua direita e desvio da lingua para
direita.

Caso 4: Paresia flacida da mao esquerda, com
sinal de Hoffman.

Caso 5: Paresia do membro superior esquerdo
¢ do membro inferior direito, com sindrome
piramidal.

Respostas:
Caso 1: Les&o da capsula interna ou coroa ra-
diada a esquerda.
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Caso 2: Lesdo de ponte, envolvendo o nucleo
do nervo facial (VII par): sindrome de Millard-
-Gubler-Foville.

Caso 3: Les&o de bulbo, porgcdo anteromedial:
sindrome de Dejerine.

Caso 4: Lesao do cortex motor primario direito,
na area correspondente a mao.

Caso 5: Lesdo compressiva da decussac¢éo das
piré@mides bulbares.

3. Sistema extrapiramidal:
os ganglios da base e a substancia
negra

Visao anatbmica

O cérebro (telencéfalo) ¢ constituido por trés
elementos: (1) cortex cerebral, representando a
substancia cinzenta periférica na qual se locali-
zam diversos grupamentos neuronais, cada um
responsavel por uma fungao cortical superior;
(2) substancia branca subcortical, na qual passa
uma enorme variedade de feixes de fibras lon-
gitudinais, transversais e radiais; (3) ganglios
da base, grandes nucleos neuronais (substancia
cinzenta) no interior do cérebro, pertencentes
ao sistema extrapiramidal e dispostos aos pa-
res. O talamo e o hipotalamo constituem o
diencefalo, localizado na regido encefalica
central, tendo importantes conexdes bidirecio-
nais com os neuronios do cortex cerebral e dos
ganglios da base. Estes ultimos estao localiza-

dos lateralmente ao talamo, separados dele pela
capsula interna (FIGURA 6).

Os ganglios da base de importancia clinica sdo
o corpo estriado (nucleo caudado + putamen +
globo palido) e o nucleo subtalamico. O corpo
estriado € separado em dois elementos funcio-
nais: o neoestriado, ou striatum (nicleo cauda-
do + putamen), filogeneticamente mais evoluido,
e o globo palido (paleoestriado), ou simples-
mente pallidum. Anatomicamente (mas nao
funcionalmente), o putamen esta muito proximo
ao globo palido, formando uma estrutura em
forma de lente (ntcleo lentiforme). O nucleo
subtalamico ¢ uma pequena massa arredonda-
da localizada abaixo do tdlamo. O nicleo amig-
daloide, ou amigdala cerebral, embora anatomi-
camente relacionado a cauda do nucleo caudado,
nao participa do sistema extrapiramidal, mas
sim do sistema limbico. Por outro lado, a subs-
tancia negra, que ¢ um ntcleo neuronal mesen-
cefalico, participa ativamente do sistema extra-

piramidal, recebendo e enviando sinais aos
nucleos da base (FIGURA 6C).

Participam ativamente do sistema extrapiramidal
o cortex pré-motor, localizado na area 6 do lobo
frontal (FIGURA 4A), assim como o nucleo
rubro do mesencéfalo (FIGURA 6C). Também
participam os neurdnios mesencefalicos da for-
macao reticular e dos coliculos superiores da area
tectal (envolvidos com a recepgdo de estimulos
visuais), neuronios pontinos dos nucleos vestibu-
lares do VIII par (reguladores do equilibrio) e
neuronios bulbares dos niicleos olivares inferiores
(envolvidos com a func¢do cerebelar)...


http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

Visao funcional

O sistema extrapiramidal é responsavel pela
modulacao involuntaria e automatismo dos
movimentos, bem como pelo tonus muscular,
trocando sinais com o cortex piramidal (area
4) e o cortex pré-motor extrapiramidal (area
6), nos quais estdo armazenados os programas
de atividades motoras coordenadas e sequen-
ciais, aprendidos ao longo da vida, como o ato
de dirigir veiculos... Para isso, os ganglios da
base precisam receber e enviar estimulos para
o cortex cerebral. O objetivo final ¢ influenciar
os neurdnios motores da ponta anterior da me-
dula, tanto o neurdnio alfa (segundo neurdnio
motor), responsavel pela contracdo muscular
para executar o movimento, COmo o neuronio
gama, regulador do tonus muscular. Varias vias
eferentes comunicam as informagdes extrapi-
ramidais a estes neurdnios, sendo que pelo
menos seis delas sdo bem conhecidas: (1) cor-
tico-rubroespinhal (principal); (2) cortico-re-
ticuloespinhal; (3) palido-reticuloespinhal; (4)
tectoespinhal; (5) vestibuloespinhal; (6) oli-
voespinhal. Todos esses feixes, menos o ru-
broespinhal, caminham pelo funiculo anterior
da medula. Através das mesmas vias eferentes,
o sistema extrapiramidal também influi sobre
os neurdnios dos nucleos motores dos pares
cranianos, localizados no tronco encefalico.

O nucleo rubro mesencefalico recebe fibras
do cortex motor e pré-motor do mesmo lado,
enviando axdnios para a medula pelo feixe
rubroespinhal, caminhando no funiculo la-
teral medular, lado a lado com o feixe pirami-
dal. Como estes feixes cruzam para o lado
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oposto, dizemos que o sistema extrapirami-
dal de um hemisfério cerebral controla os
movimentos contralaterais, tal como acon-
tece com o sistema piramidal! O feixe pali-
do-reticular também cruza para o lado opos-
to... Vale lembrar que o nucleo rubro recebe
fibras do cerebelo, 6rgdo que exerce impor-
tante influéncia sobre os movimentos.

E o globo palido externo que envia fibras (cru-
zadas) para a formacao reticular mesencefali-
ca... O ntcleo subtalamico modula a atividade
do globo palido.

O neoestriado ¢ o principal ganglio da base,
filogeneticamente mais evoluido. Ele apresen-
ta organizacdo somatotopica dos segmentos
corporais e possui funcao modulatoria, inibin-
do de forma indireta a fun¢ao do cortex motor
piramidal e pré-motor. O neoestriado recebe
estimulos do cortex pré-motor, enviando sinais
para o globo palido que envia sinais para o
talamo (nucleos ventrolateral e ventral anterior)
que, por sua vez, envia sinais de volta ao cortex
pré-motor € motor piramidal, fechando o cir-
cuito corticoestriado-talamocortical. Os
neurdonios derivados do neoestriado sao GA-
BA¢érgicos (neurotransmissor = GABA). O
neoestriado também recebe neuronios dopami-
nérgicos (neurotransmissor = dopamina) pro-
venientes da substancia negra (feixe nigro-es-
triatal), que inibem os neuronios GABA¢rgicos
estriatais, enviando de volta axonios para a
substancia negra (alca de feedback). Inter-
neuronios colinérgicos do proprio neoestriado
(neurotransmissor = acetilcolina) ativam seus
neuronios GABAérgicos inibitorios.

Fig. 6A
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MNicleos
rubros

Vejamos dois exemplos de disfuncao do siste-
ma extrapiramidal... Na doen¢a de Huntington
(protétipo de uma sindrome hipotonico-hiper-
cinética), hd uma degeneragdo geneticamente
programada dos neuronios GABAérgicos do
corpo estriado (explicando a atrofia bilateral
dos ganglios da base), com niveis normais de
dopamina (preservagdo da substancia negra).
A hipoatividade do neoestriado provoca uma
desinibicdo cortical motora, permitindo a
ocorréncia de movimentos involuntarios
descoordenados (coreia, atetose, coreoateto-
se). Se a lesao for apenas em um dos neoestria-
dos, a coreia sera contralateral a lesdo... Ja na
doenca de Parkinson (protétipo de uma sindro-
me hipertdonico-hipocinética), a degeneracao
da substincia negra reduz a dopamina es-
triatal, aumentando a atividade modulatdria
do estriado, o que provoca bradicinesia
(parkinsonismo). Os anticolinérgicos inibem
o neoestriado, teoricamente piorando a coreia
¢ melhorando o parkinsonismo. Porém o neu-
rotransmissor de maior influéncia é a dopa-
mina estriatal: a administragdao de L-dopa, por
inibir o neoestriado, piora a coreia ¢ melhora
os sintomas da doenca de Parkinson; enquanto
o uso de antagonistas dopaminérgicos (eX.:
neurolépticos), por ativar o neoestriado, tem
efeito contrario, melhorando a coreia e pioran-
do ou desencadeando parkinsonismo.

Memorizar: dopamina e anticolinérgicos =
inibem o neoestriado = piora da coreia e
melhora do parkinsonismo.

Como vocé observa na FIGURA 6C, o efeito
inibitorio do neoestriado sobre o talamo (e,
portanto, sobre o cortex motor e pré-motor) se
da pela inibicdo do Globo Palido externo
(GPe). Como o GPe inibe o Globo Palido in-
terno (GP1), o neoestriado acaba ativando este
ultimo (por inibir o neuronio inibitorio do
GPe)! Assim, acaba por liberar o GPi para
exercer o seu efeito inibitdrio sobre o tdlamo...
Podemos dizer entdo que o GP1 exerce efeito
inibitdrio, enquanto o GPe exerce efeito ativa-
dor do cortex motor e pré-motor!

Em outras palavras: lesao do GPi= hipercinesia
(coreia, atetose); lesao do GPe = parkinsonismo.

E o nucleo subtalamico (FIGURA 6C)???
Este nacleo modula a atividade do GPi, ativan-
do-o e, portanto, mantendo seu efeito inibitorio
sobre o talamo. Uma lesao do ntcleo subtala-
mico produz outra sindrome hipercinética,
denominada hemibalismo (movimentos subitos
de arremesso do membro superior), contralate-
ral ao nucleo subtalamico lesado.

4. Cerebelo

O cerebelo localiza-se na fossa posterior do
encéfalo, logo atras do tronco encefalico, mais
propriamente da ponte. Tal como o cérebro,
apresenta um cortex (substancia cinzenta peri-
férica), uma substancia branca subcortical,
contendo fibras aferentes, eferentes e associa-
tivas e quatro nucleos cerebelares internos, um
de cada lado (substancia cinzenta interna),
sendo o principal o nucleo denteado ¢ os de-

mais chamados emboliforme, globoso ¢ fas-
tidial (FIGURA 7).

O cerebelo também participa da regulagao da
funcao motora, trabalhando em conjunto com
os sistemas piramidal e extrapiramidal. A fun-
¢ao do cerebelo é o ajuste fino do movimento,
permitindo a harmonia perfeita entre os
musculos agonistas (que estao contraindo) e
antagonistas (que estao relaxando).

Para 1sso, o cerebelo precisa de trés coisas: (1)
receber sinais da propriocepcdo inconsciente
(informacao sobre o tonus muscular € a posi¢ao
segmentar); (2) interagir com o sistema vesti-
bular do equilibrio; (3) integrar-se com o cortex
motor e pré-motor (sistema piramidal e extra-
piramidal). O cortex cerebelar ¢ dividido em
arquicerebelo (floculo e nodulo), paleocere-
belo (por¢ao superior ¢ inferior do vérmis;
vérmis = por¢ao medial do cortex cerebelar,
que liga os dois lobos do cerebelo) € neocere-
belo (a maior parte do cortex cerebelar). De
uma forma geral, o arquicerebelo faz um pe-
queno circuito com os nucleos vestibulares do
tronco encefalico, modulando de forma incons-
ciente € instantanea o controle motor do equi-
librio. Para isso, utiliza o nucleo fastidial cere-
belar. O paleocerebelo esta envolvido com a
modulacdo do movimento de acordo com a
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propriocep¢ao inconsciente (tratos espinocere-
belares), utilizando para isso os nuicleos embo-
liforme e globoso. Por fim, o neocerebelo se
encarrega da integracao cerebelar com o cortex
cerebral motor e pré-motor (diretamente com
o sistema piramidal e indiretamente com o sis-
tema extrapiramidal). O neocerebelo apresen-
ta organizagdao somatotopica dos seguimentos
corporais, tal como no cortex motor e pré-mo-
tor e nos ganglios da base...

As células principais do cortex cerebelar sao
chamadas de células de Purkinje. Estas célu-
las recebem as fibras aferentes cerebelares e

CarituLo 1 - SinoRoMES NEUROLOGICAS

mandam axonios para os nucleos cerebelares
internos. S3o estes nucleos que originam as
fibras eferentes do cerebelo...

Propriocepgao significa nocao da posi¢ao seg-
mentar € do grau de estiramento € tensdo mus-
cular. A propriocepgao consciente € a capacidade
que nds temos de, mesmo com os olhos fechados,
dizer exatamente em que posi¢ao esta 0 Nosso
braco, dedo, perna, cabeca e em que posicao
estamos. A propriocep¢ao inconsciente informa
ao cerebelo, a cada instante, a posi¢ao segmentar
e o estiramento de cada musculo, para que ele
possa criar as medidas de ajuste necessarias.
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~— Fig. 7A
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O cerebelo recebe os sinais da propriocepcao
inconsciente através dos feixes espinocerebe-
lares anterior ¢ posterior (FIGURA 8), pro-
venientes dos neurdnios sensitivos da medula.
Estes feixes passam pela porcao dorsolateral
do bulbo, sendo que o feixe posterior penetra
no cerebelo pelo pedunculo cerebelar inferior
(“corpo restiforme”) e o feixe anterior sobe
pelo tegmento pontino, chegando ao cerebelo
através do peduinculo cerebelar superior (“bra-
co conjuntivo”). Os feixes espinocerebelares
nao cruzam! Seus axonios fazem sinapse com
as c¢lulas de Purkinje do cortex do paleocere-
belo que, por sua vez, mandam fibras aos nu-
cleos primitivos (emboliforme e globoso).

Estes nucleos respondem enviando fibras atra-
vés do pedunculo cerebelar superior € cruzam
para o lado oposto (uma decussac¢do visuali-
zada na porcao inferior do tegmento mesence-
falico), alcancando o nucleo rubro contrala-
teral. O ntcleo rubro, como ja sabemos, man-
da o feixe rubroespinhal para controlar os
neurdnios gama da ponta anterior. Voc€ deve
pensar entdo que a resposta cerebelar ao esti-
mulo proprioceptivo € contralateral, que as
fibras cerebelo-rubrais cruzam... Acontece que
o feixe rubroespinhal também cruza!! Ora, se
o estimulo cerebelo-rubral cruza, mas as fibras
rubroespinhais também cruzam, € como se
cada hemisfério cerebelar comandasse os
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neurdnios gama medulares do mesmo lado
(ipsilaterais). Isso explica porque as lesoes
dos feixes espinocerebelares causam ataxia
cerebelar ipsilateral.

| ponto-cerebel
\
|

Felxe

olivocerebe

. Idcleo oliva
‘inferior (cruza)
Feixe

S

B anterio

.- —

Memorize:

Arquicerebelo — nucleos fastidial — nucleos
vestibulares (regulagdo do equilibrio);

Paleocerebelo — nucleos emboliforme e glo-
boso — feixes espinocerebelares (propriocep-
¢do inconsciente) — nucleo rubro (ajuste fino
do movimento).

A integracdao do neocerebelo com o cortex
cerebral motor (area 4) e pré-motor (area 6)
¢ fundamental para ajustar os movimentos
voluntarios. Logo apds decidir executar um
movimento, o cerebelo recebe estimulos pro-
venientes do cérebro e da um pronto retorno
aos neurdnios do cortex motor € pré-mo-
tor. Por isso, 0 movimento ja se inicia har-
monioso... Veja como funciona este impor-
tante circuito de integracgdo... Os neuronios
piramidais da area 4 mandam axdnios que
acompanham as fibras piramidais até chegar
a ponte. Este ¢ o feixe corticopontino (F/-
GURA 8), que faz sinapse com neurdnios
dos nucleos pontinos ipsilaterais, dispostos
de forma heterogénea na base da ponte (por-
cdo anterior “avantajada” da ponte). Os ax0-
nios dos nucleos pontinos cruzam para o
outro lado, no feixe pontocerebelar que, por
sua vez, ganha o cerebelo pelo pedunculo
cerebelar médio (“brago da ponte”), ativando
as celulas de Purkinje do neocerebelo con-
tralateral. A resposta vem rapidamente: as
c¢lulas de Purkinje mandam fibras ao nucleo
denteado (filogeneticamente mais evoluido
que os outros nucleos do cerebelo), que envia
ax0nios que cruzam para o lado oposto, che-
gando ao talamo (nucleo ventrolateral) que,
por sua vez, manda fibras de volta ao cortex
cerebral da area motora e pré-motora. Com-
pleta-se o circuito cortico-ponto-cerebelo-
talamo-cortical.
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Outro circuito de feedback do neocerebelo € o
triangulo de Guillain-Molaret, utilizando o
nucleo rubro mesencefalico e o nicleo olivar
inferior, localizado no bulbo. O neocerebelo,
atraves das celulas de Purkinje corticais € do
nucleo denteado, manda fibras para o nucleo
rubro contralateral (pelo pedinculo cerebelar
superior) que, por sua vez, envia axonios, por
intermédio do feixe tegmentar central, para
o nucleo olivar inferior. Este Gltimo fecha o
circuito, ao emitir axonios pelo pedunculo ce-
rebelar inferior de volta ao neocerebelo (como
estas fibras cruzam, a devolugdo € para o he-
micerebelo que iniciou o circuito...). Observe
o tridngulo de Guillain-Mollaret na FIGURA
8... Esta ¢ mais uma participagdo do ntucleo
rubro na fungdo cerebelar, agora interagindo
com o neocerebelo. Este nucleo € a grande
via eferente do cerebelo para os neuronios
motores da medula espinhal!!

Memorize:

Neocerebelo —nucleo denteado — circuito cor-
tico-ponto-cerebelo-talamo-cortical (controle
do cortex pelo cerebelo e vice-versa);

Neocerebelo — nicleo denteado — triangulo de
Mollaret; circuito cerebelo-rubro-olivo-cerebelar.

Repare que as areas motoras e pré-motoras
de um hemisfério cerebral se integram ao
hemisfério cerebelar contralateral, pelo cru-
zamento das fibras pontocerebelares na “ida”
e depois pelo cruzamento das fibras cerebelo-
talamicas na “volta” do circuito. Ou seja, o
hemisfério cerebelar direito influi sobre o he-
misfério cerebral esquerdo e o hemisfério ce-
rebelar esquerdo influi sobre o cerebral direito.
Repare agora no conceito: como as vias pira-
midais e extrapiramidais cruzam para o lado
oposto, podemos concluir que cada hemisfério
cerebelar controla os movimentos do dimidio
ipsilateral (do mesmo lado)!!!

Isso explica por que uma lesao (ex.: isquemia,
tumor etc.) de um hemisfério cerebelar se
manifesta com ataxia cerebelar ipsilateral...

CEREBELO = CRUZA DUAS VEZES
= SINDROME IPSILATERAL.

CEREBRO (piramidal ou extrapiramidal)
= CRUZA UMA VEZ = SINDROME
CONTRALATERAL.

Sindrome cerebelar: é caracterizada pelo ter-
mo generico ataxia cerebelar, que inclui di-
versos componentes:

- Dismetria: dificuldade de parar o movimento
em um ponto. Pode ser medida pela prova
dedo-nariz e calcanhar-joelho. O paciente
simplesmente ndo consegue acertar a ponta
do indicador na ponta do nariz...

- Decomposicdo do movimento (dissinergia):
0s movimentos perdem a harmonia, tornando-
-Se pendulares e grosseiros.



http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

- Tremor intencional: tremor desencadeado ou
agravado pelo movimento.

- Disdiadococinesia: incapacidade de executar
movimentos alternados, tipo movimentos de
pronagao e supinagdo com os dois punhos.

- Fenémeno do rechago: incapacidade de se
adaptar prontamente as alteracdes da tensao
muscular. Quando o paciente faz for¢a contra
uma resisténcia, se esta for subitamente re-
tirada, segue-se um movimento violento de
alta amplitude.

- Reflexos tendinosos pendulares.

- Nistagmo: movimentos oculares rapidos e
repetitivos, no sentido horizontal ou vertical.

- Hipotonia muscular.

- Fala escandida: fala arrastada.

- Instabilidade postural.

- Marcha ataxica: tipo ebriosa.

A ataxia cerebelar deve ser diferenciada da
ataxia sensorial (proprioceptiva). Esta ¢ se-
cundaria a lesdo das fibras proprioceptivas
(corddes posteriores da medula ou lemnisco
medial do tronco encefalico). Tais pacientes
apresentam perda de sensibilidade vibratoria e
sinal de Romberg positivo (ao juntar os p€s na
posi¢do ortostatica, com os bragos rentes ao
corpo, o paciente tende a cair apenas quando
fecha os olhos). Isso ¢ explicado pelo fato de,
na ataxia sensorial, o disturbio do equilibrio
poder ser corrigido pelo estimulo visual, en-
quanto na lesdo cerebelar isto nao acontece.

Outro diagnostico diferencial da ataxia cerebe-
lar ¢ a sindrome vestibular, que também pro-
voca nistagmo e instabilidade postural. A pre-
senc¢a de vertigem rotatdria, nduseas € vomitos
¢ mais comum na sindrome vestibular, embora
possa também ocorrer na sindrome cerebelar
aguda. Entretanto, os demais comemorativos
da ataxia cerebelar estao ausentes na sindrome
vestibular isolada...

Sindrome do nucleo rubro (sindrome de Be-
nedikt): ¢ decorrente do AVE isquémico do
tegmento mesencefalico. Como vimos, o nu-
cleo rubro ¢ importante tanto para as vias efe-
rentes finais do sistema extrapiramidal como
do cerebelo (paleo e neocerebelo). Sua lesdo
promove o surgimento de um tremor “cerebe-
lar” lento e ritmico de mao e pé contralaterais,
que costuma cessar com o Sono € piorar com o
estresse. Esta sindrome também tem mais dois
componentes: paralisia do III par ipsilateral a
lesdo e hemi-hipo/anestesia contralateral. Na
verdade, a sindrome de Benedikt ¢ uma sindro-
me cruzada extrapiramidal e cerebelar...

O exame da sensibilidade, embora dependente
de fatores subjetivos, muitas vezes € impres-
cindivel para se estabelecer certos diagnosticos
em neurologia.

Por exemplo: algumas sindromes de AVE is-
quémico de tronco, como a sindrome de Wal-
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lemberg (ver adiante), ndo causam disturbio da
forca muscular, mas cursam com importantes
deficits sensitivos; a suspeita diagnostica do
distarbio neurologico da caréncia de B12 e do
tabes dorsalis (sifilis terciaria) exige a pesqui-
sa da sensibilidade vibratoria e proprioceptiva
nos membros inferiores do paciente...

Existem varios tipos de estimulo sensorial, os
quais nos colocam constantemente informados
sobre o ambiente a nossa volta e sobre nosso
proprio corpo. Os sentidos especiais sao a vi-
sdo, audicao, olfato e paladar; estes nao serao
abordados agora. Aqui nos preocuparemos
apenas com os sentidos somaticos, a saber: dor,
temperatura, pressao, tato, vibragao e proprio-
cepc¢do. Descreveremos de forma sucinta os
principais componentes do sistema sensorial...

1. Medula espinhal: o primeiro neurénio
sensitivo

O primeiro neurénio estimulado pelo drive
somatossensorial, seja ele doloroso, térmico,
pressorico, tatil, vibratorio ou proprioceptivo,
tem seu corpo celular no ganglio espinhal, sen-
do um neur6nio pseudounipolar (axonio em
“T”) — FIGURA 9A. Seu axdnio penetra na
por¢ao dorsal da medula. O tipo de fibra que
constitui este axonio e seu destino ao chegar a
medula dependem do tipo de sensibilidade:

- Sensibilidade termoalgica (superficial):

Sao fibras finas, nao mielinizadas, de baixa velo-
cidade (fibras C). O axonio faz sinapse com o
neurdnio da ponta posterior da medula (substancia
gelatinosa), sendo este o segundo neurdnio sensi-
tivo. Este ultimo emite axonios que cruzam para
o lado oposto através do “H” medular (passando
proximo ao canal medular), vertendo-se para cima
¢ subindo no funiculo lateral medular (adjacente
ao feixe piramidal), para formar o feixe espino-
talamico lateral (F/IGURA 9B). Os receptores
de dor sdo as terminagdes nervosas livres da epi-
derme e derme; os receptores de temperatura sao
os corpusculos de Krause (frio) e de Ruffini (calor).

- Sensibilidade vibratério-proprioceptiva
(profunda):

Sao fibras grossas, bastante mielinizadas, de alta
velocidade (fibras A-alfa). O axonio nao faz si-
napse na medula, mas apenas se verte para cima
(sem cruzar) no funiculo ou cordao posterior
medular para formar os importantes fasciculo
gracil (sensibilidade profunda dos membros in-
feriores € abdome) e fasciculo cuneiforme (sen-
sibilidade profunda dos membros superiores €
torax) — FIGURA 9B. Propriocepgao consciente
¢ a no¢ao que nos temos da posicao segmentar.
Os receptores proprioceptivos sao 0S fusos mus-
culares e os orgdos de Golgi dos tendoes.

- Sensibilidade tatil protopatica (tato
grosseiro):

Existem dois tipos de tato:
(1) tato protopatico, (2) tato epicritico. Tato
protopatico € o tato grosseiro (apenas a sensa-
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cao tatil propriamente dita) e o tato epicritico
¢ o tato discriminativo, necessario para o reco-
nhecimento de objetos de olhos vendados. As
fibras do tato protopatico sdo intermediarias
entre as fibras C e as fibras A-alfa, portanto
pouco mielinizadas e de velocidade moderada.
Penetram na medula e cruzam para o lado
oposto através do “H” medular, vertendo-se
para cima e subindo no funiculo lateral anterior,
no feixe espinotalamico anterior, representa-
do na FIGURA 9B. Os receptores do tato
protopatico sao os corpusculos de Meissner ¢
as ramificacdes em torno dos foliculos pilosos.

- Sensibilidade tatil epicritica (tato
discriminativo):

Sdo mais ou menos do mesmo tipo e seguem
o mesmo caminho das fibras da sensibilidade
profunda (vibratorio-proprioceptiva). Os re-
ceptores sdao 0s meniscos tdteis de Merkel.

- Sensibilidade barestésica (pressao):

Sdo fibras intermediarias (fibras A-beta ou
gama). Podem seguir dois caminhos: o mesmo
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do tato protopatico (feixe espinotalamico anterior
contralateral) ou 0 mesmo da sensibilidade vibra-
torio-proprioceptiva (fasciculos gracil e cunei-
forme dos corddes posteriores medulares). Os
receptores de pressao sdo os corpusculos lame-
lares de Vater-Pacini.

2. Grandes vias ascendentes somatos-
sensoriais

Para onde vao os axonios dos feixes espino-
talamico lateral, espinotalamico anterior e
fasciculos gracil e cuneiforme?

Feixe espinotalamico lateral (dor e temperatu-
ra): conduz o axonio do segundo neurdnio sensi-
tivo, que ja cruzou para o lado oposto na propria
medula, antes de formar o feixe... Este ultimo
sobe no funiculo lateral medular, passa pela por-
cao dorsolateral do bulbo, tegmento da ponte,
unindo-se ao lemnisco medial (ver adiante) no
tegmento mesencefalico, para formar o lemnisco
espinhal, direcionado ao talamo (nucleo ventral
posterolateral). No talamo, encontra-se o terceiro
neurdnio sensitivo, que manda fibras para o coOr-
tex sensorial (pds-central), das areas 1,2 e 3.

Trato espinotalamico
lateral

(sensibilidade térmica
e dolorosa)

Trato espinotaldmico
anterior
(tato protopatico e pressao)

Corpo celular do
primeiro neurénio
somatossensitivo
(um neurdnio
pseudounipolar)

Cordao posterior
(sensibilidade vibratoéria, proprioceptivas,
tato epicritico; em menor grau: pressao)

Ganglios espinhais
(corpos celulares do
primeiro neurénio
sensitivo)

Reflexo monossinaptico com
0 segundo neuronio motor
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Feixe espinotalamico anterior (tato protopa-
tico e pressdo): conduz o axdnio do segundo
neurdnio sensitivo, que ja cruzou para o lado
oposto na propria medula, antes de formar o
feixe... Este ultimo sobe no funiculo anterior
medular e daqui para frente ¢ tudo igual ao que
acontece com o feixe espinotalamico lateral...

Fasciculos gracil e cuneiforme (vibracdo, pro-
priocepcao e tato epicritico): conduz o axoénio do
primeiro neurdnio sensitivo (aquele do ganglio
espinhal) que, sem cruzar, sobe pelo cordio pos-
terior da medula até fazer sinapse com os neuro-
nios dos nucleos gracil e cuneiforme da regiao
dorsomedial do bulbo (segundo neurdnio sensiti-
vo). O axonio deste ultimo € que ira cruzar para
o lado oposto (formando as fibras arqueadas in-
ternas na porcao inferior do bulbo), vertendo-se
para cima e subindo pelo lemnisco medial do
tronco encefalico (feixe bulbotalamico). O lem-
nisco medial se junta com os tratos espinotalami-
cos ao nivel do mesencéfalo, para formar o lem-
nisco espinhal, que ganha o tdlamo. Neste caso, o
neuronio talamico € o terceiro neurdnio sensitivo,
antes de o estimulo chegar ao cortex sensorial.
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A FIGURA 10 mostra, em perspectiva, as
grandes vias ascendentes passando pelo tron-
co encefalico...

3. Areas corticais somatossensoriais e
associativas

A consciéncia de uma sensa¢ao dolorosa, tér-
mica, tatil ou proprioceptiva se da no momen-
to em que o estimulo chega aos neurénios do
cortex somatossensorial ou area receptiva
primaria (areas 1, 2 e 3), localizada no giro
pos-central do lobo parietal. Esta ¢ a percepgao
sensorial. Considerando-se que tanto os feixes
espinotalamicos quanto o lemnisco medial
cruzam, cada lobo parietal percebe a sensacao
do lado contralateral. O proximo passo € inte-
grar as percepcoes sensoriais as areas de reco-
nhecimento (gnosis), também chamadas re-
ceptivas secundarias ou associativas. Estas
regioes do cortex cerebral estdo presentes nos
lobos parietais em giros adjacentes a area re-
ceptiva primaria (areas 5 € 7). As areas asso-
ciativas serdo mais bem descritas adiante
(estudo do cortex cerebral)...

'MESENCEFALO| %

Ndcleo |
cuneiforme

(BULBO

Nucleo
gracil |

VISAO POSTERIOR DO TRONCO ENCEFALICO

| Lemnisco)
. espinhal |

) Lemnisco lateral
(via auditiva)

Feixes espinotatémicoé
(lateral e anterior)

| Lemnisco
medial

| Nucleo olivar
inferior

4. Deficits sensitivos

O exame da sensibilidade somatica consciente
deve sempre incluir pelo menos trés modalida-
des: dor, vibragdo e propriocepcao. Por sofrer
interpretacdes subjetivas, tanto do paciente
quanto do examinador, ¢ necessario confirmar
pelo menos em cinco tentativas o mesmo acha-
do. E fundamental que o paciente se mantenha
de olhos fechados durante o exame da sensibi-
lidade consciente...

A sensibilidade dolorosa é testada pelo estimu-
lo cutaneo com a ponta de uma agulha estéril;
como a sensibilidade dolorosa segue exatamen-

te as mesmas fibras e vias ascendentes que a
térmica, a pesquisa desta ultima torna-se des-
necessaria, a ndo ser em situagées especificas,
como na suspeita de lesées cutaneas por han-
seniase, em que apenas as fibras térmicas
podem ser acometidas. O exame da sensibili-
dade vibratdria é feito com um diapaséao de 128
Hz que, logo apos ser vibrado, tem sua ponta
levemente encostada em uma proeminéncia
0ssea (ex.: maléolos, patelas, punhos, epicondi-
los, ombros etc.); o paciente deve referir que
sentiu uma vibragdo, e ndo apenas o toque...
Este exame deve ser acompanhado pelo exame
da propriocepgdo consciente, alternando-se
passivamente a flexdo e extensdo de um seg-
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mento, geralmente um dedo (especialmente o
halux), e perguntando se ele esta para cima ou
para baixo. Outra forma de testar a propriocep-
¢do é pedindo para o paciente imitar com um
membro a postura que o examinador criou pas-
sivamente no membro do lado oposto...

Denominamos hipoestesia a diminui¢ao da
sensibilidade e anestesia a sua perda completa.
A hipo ou anestesia pode ser tatil ou dolorosa.
Determinados padrdes de hipo/anestesia sao
caracteristicos das polineuropatias periféricas
(“em bota” e “em luva”) e das radiculopatias
(respeitando determinados dermatomos do
membro superior ou inferior).

Mas neste momento, devemos ressaltar as
seguintes sindromes:

- Hemi-hipo/anestesia (dolorosa + tatil): refle-
te a lesdo do feixe espinotalamico lateral (dor)
ou anterior (tato). Como estes feixes cruzam na
propria medula, as hemissec¢cdoes medulares
produzem deficits sensitivos acometendo o he-
micorpo contralateral abaixo da lesdo. A sindro-
me da hemissec¢ao medular, ou sindrome de
Brown-Séquard, caracteriza-se por trés ele-
mentos: (1) hemianestesia dolorosa e tatil con-
tralateral a lesdo; (2) hemiparesia/plegia flaci-
da (lesao aguda) ou espastica (lesdo insidiosa)
ipsilateral a lesdo; (3) perda da sensibilidade
vibratdria e proprioceptica ipsilateral a lesao (as
fibras do cordao posterior nao cruzam na medu-
la). As sindromes do tronco encefalico, quan-
do comprometem sua por¢do tegmentar dorsal,
também envolvem os feixes espinotalamicos,
levando a hemi-hipo/anestesia do hemicorpo
contralateral a lesdo, poupando a face. Uma
sindrome cruzada sensitiva do bulbo, a sindro-
me de Wallemberg, ¢ descrita por hemi-hipo/
anestesia contralateral a lesdo e hemi-hipo/
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anestesia da hemiface ipsilateral. Esta sindrome
sera melhor descrita adiante...

- “Nivel sensitivo”: ¢ o principal achado nas
sindromes de sec¢do medular completa, mieli-
te transversa e compressao medular. O pacien-
te apresenta hipo/anestesia para todas as mo-
dalidades sensoriais abaixo da lesao, bilateral-
mente, podendo ainda ter uma area de hiperes-
tesia exatamente do dermatomo corresponden-
te na lesio medular. E acompanhada de tetra-
paresia/plegia ou paraparesia/plegia flacida
(nas lesdes agudas) ou espastica (nas lesoes
subagudas ou insidiosas).

- Sindrome cordonal posterior: algumas doen-
cas, como a caréncia de B12 ¢ o fabes dorsalis,
possuem certa preferéncia pelas fibras grossas
(A-alfa) que ascendem pelos fasciculos gracil e
cuneiforme do cordao posterior medular, pou-
pando as demais fibras sensitivas. Estes pacien-
tes se apresentam com uma sindrome decorren-
te de perda da sensibilidade vibratoria, proprio-
ceptiva e tatil discriminativa, predominando em
ambos os membros inferiores (geralmente o
acometimento ¢ bilateral). A sensibilidade vi-
bratoria (diapasdo) e a proprioceptiva conscien-
te (posi¢do segmentar) estao abolidas no exame
dos membros inferiores, bem como o reflexo
tendinoso. Além disso, a perda de propriocepcao
acarreta a sindrome da ataxia sensorial, carac-
terizada por instabilidade postural agravada pelo
fechamento dos olhos (ao contrario da ataxia
cerebelar, a ataxia sensorial pode ser pelo menos
parcialmente corrigida pelo sentido da visdo...),
marcha ataxica (com bases largas e pisando com
mais for¢a no chdo), incoordenagao para os mo-
vimentos ¢ teste de Romberg positivo (quando
0 paciente fica na posicao ortostatica com os pes
juntos e os bracos ligados ao corpo, tende a cair
apenas quando fecha os olhos).

Pedinculo
cerebral >

Oliva
Piramide
decussacédo das

pirdmides

Suleo anterolateral

VISAO ANTERIOR DO TRONCO /(2

Corpos
mamilares
(diencéfalo)

Feixe optico
(diencéfalo)
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- Sindrome talamica: o tallamo contém impor-
tantes nlicleos neuronais que servem de cone-
xa0 obrigatoria em diversas funcdes neurolo-
gicas (sensitiva, motora extrapiramidal, cere-
belar, limbica, controle do ciclo sono-vigilia).
A lesdo dos nucleos ventrolaterais do talamo
causa uma hemianestesia para todas as moda-
lidades no hemicorpo contralateral (incluindo
a face). Na sindrome de AVE isquémico tala-
mico (sindrome de Dejérine-Roussy), o pa-
ciente apresenta o distirbio hemianestésico,
seguido da chamada dor taldmica: paradoxal-
mente, o paciente sente uma dor espontanea de
forte intensidade e dificil controle no hemicor-
po contralateral, exatamente o dimidio que
apresenta anestesia para todas as modalidades
sensoriais, inclusive a dor...

Il - TRONCO ENCEFALICO E

PARES CRANIANOS

Apesar de pequeno, o tronco encefalico ¢ uma
estrutura vital: a morte de seus neurdnios ¢
parte integrante da sindrome da “morte cere-
bral”, ou “morte encefalica”. O tronco encefa-
lico contém grupos de neurénios que ndo ape-
nas mantém o estado de vigilia como também
controlam a respiracao. O tronco encefalico ¢
um caminho obrigatorio entre o cérebro e as
fun¢des neurologicas de todo o organismo...

O tronco ¢ formado pelo bulbo, ponte € mesen-
céfalo (FIGURA 11). Sua porgdo anterior &
formada pelos pedinculos cerebrais do mesen-
céfalo, pela por¢ao anterior “avantajada” da
ponte (base da ponte) e pelas piramides bulba-
res. Na porcdo anterior do tronco correm as
principais fibras descendentes, envolvidas com
a funcao motora. O chamado tegmento compoe
a maior parte do tecido restante do tronco en-
cefalico, por onde sobem as principais fibras
ascendentes, envolvidas com a fung¢ado senso-
rial. O tegmento ¢ composto por diversas fibras
ascendentes, umas poucas fibras descendentes,
os nucleos dos pares cranianos, do 11l ao XII e

outros nucleos neuronais (nucleo rubro no me-
sencéfalo, olivar superior na ponte e no bulbo,
os nucleos olivar inferior, gracil e cuneiforme).
Existe um conjunto esparso de neurdnios, en-
tremeados a uma malha reticulada de fibras
axonais, que percorre toda extensdo do tegmen-
to do tronco encefalico, preenchendo os espa-
cos entre os nucleos neuronais ¢ as vias ascen-
dentes e descendentes, e estendendo-se ainda
para a por¢ao inferior do tdlamo, no diencéfa-
lo. Esta ¢ a famosa formacao reticular. Possui
multiplas fung¢des:

- Manutencao do ciclo sono-vigilia;
- Controle da respiracao;
- Regulagao do sistema nervoso autonémico;

- Participacao do sistema vestibular e extrapi-
ramidal.

O estado de vigilia ¢ mantido pelos neuronios
da formacio reticular localizados no mesen-
céfalo e talamo. Estes neuronios compdem a
estrutura denominada formacao reticular as-
cendente. Lesdes ou compressdes do mesen-
c¢falo e da por¢ao inferior do tdlamo provocam
o estado comatoso. Alguns neuronios da for-
macao reticular pontina, como aqueles do locus
ceruleus (localizado no assoalho do quarto
ventriculo), contribuem para a indugao do sono.

Neuronios da formacio reticular do bulbo
constituem o centro respiratorio bulbar, res-
ponsavel pela respiragcdo involuntaria. A lesdo
deste centro acarreta respiracao ataxica (respi-
racdo de Biot), seguida de apneia. Estes neurd-
nios recebem influéncia de neurdnios da forma-
c¢do reticular pontina, mesencefalica e dience-
falica que, quando lesadas, provocam padroes
respiratorios estereotipados: respiragdo de
Cheynes-Stokes (diencéfalo), hiperventilacdo
neurogénica central (mesencéfalo) e respiracdo
apnéustica (ponte). Esta tltima ¢ caracterizada
por pausas prolongadas no final da expiragao.
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1. Principais vias ascendentes do tronco
(acompanhar pela FIGURA 10)

- Feixe espinotalamico lateral e anterior: sen-
sibilidade termoalgésica e tatil protopatica.

- Lemnisco medial: formado no préprio bulbo,
em sua por¢ao inferior, conduzindo a sensibili-
dade vibratoria, proprioceptiva e tatil epicritica.

- Lemnisco lateral: sensibilidade acustica (au-
dicdo). Formado na porcdo inferior da ponte a
partir de fibras originarias do nucleo coclear
contralateral (os axdnios cruzam para o lado
oposto numa estrutura chamada corpo trape-
zoide da ponte). Termina no coliculo inferior
do mesencéfalo, onde se localiza o terceiro
neuronio auditivo.

- Feixes espinocerebelares anterior € posterior:
levam estimulos de propriocepg¢ao inconsciente
ao cerebelo. O feixe posterior passa pela por¢ao
dorsolateral do bulbo e penetra no hemicerebe-
lo ipsilateral através do pedunculo cerebelar
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inferior. O feixe anterior passa pela por¢ao dor-
solateral bulbar, pelo tegmento pontino e ganha
o cerebelo ipsilateral através do pedunculo ce-

rebelar superior. As vias espinocerebelares de-
vem ser observadas na FIGURA 8.

2. Principais vias descendentes
(acompanhar pela FIGURA 11B)

- Feixe piramidal: formado pelos feixes cor-
ticoespinhal e corticonuclear. Ao contrario
das vias ascendentes sensitivas, o feixe cor-
ticoespinhal passa na parte anterior do tron-
co encefalico, passando pelos pedunculos
cerebrais do mesenceéfalo, seguindo pela base
da ponte e pelas piramides bulbares (dai o
nome ‘“feixe piramidal”), cruzando para o
lado oposto na decussagao das piramides, na
porcao inferior bulbar. O feixe corticonuclear
acompanha o corticoespinhal, tornando-se
cada vez mais fino, a medida que seus axo-
nios se desviam para fazer sinapse com o
segundo neurdnio motor dos pares cranianos,
apoOs cruzar a linha meédia.
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Pedunculo

Fig. 12A cerebral
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do facial
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- Feixe corticopontino: acompanha o feixe pi-
ramidal nos pedunculos cerebrais mesencefa-
licos, fazendo sinapse com os nucleos da base
da ponte, que, entdo, emitem axonios que cru-
zam para o lado oposto para ganhar o cerebelo
pelo pedunculo cerebelar médio.

- Feixe rubroespinhal e reticuloespinhal: sdo
as vias eferentes finais do sistema extrapirami-
dal. Originam-se, respectivamente, nos ntcleos
rubros mesencefalicos e nos neuronios da for-
macao reticular bulbar, o primeiro cruzando
para o lado oposto antes de formar o feixe.
Estes feixes acompanham o trato piramidal no
funiculo lateral da medula, fazendo sinapse
com o0 neurdnio gama. O cruzamento dos axo-
nios originados do ntucleo rubro compde a
decussacdo anterior tegmentar do mesencéfalo
(decussacgdo de Forel).

- Feixe central do tegmento: liga o ntcleo rubro
mesencefalico com o nucleo olivar inferior no
bulbo. Este feixe e este nucleo participam do
triangulo de Guillain-Mollaret, importante para
aintegracdo entre o neocerebelo e o nicleo rubro.

18
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- Feixe tectoespinhal e tectonuclear: sdo axonios
originarios dos coliculos superiores do mesen-
c¢falo (o teto mesencefalico ¢ formado pela
lamina quadrigémea, composta pelos coliculos
superiores ¢ inferiores), cruzando para o lado
oposto (na decussacdo posterior tegmentar do
mesencéfalo, ou decussacdo de Meynert). Comu-
nicam neuronios envolvidos com os estimulos do
nervo optico (II par), mandando informagdes
inconscientes para os nucleos contralaterais do
III, IV e VI par craniano (envolvidos com a
oculomotricidade) e para os neurdnios da ponta
anterior da medula cervical. A fungdo € permitir
os movimentos reflexos dos olhos ¢ da cabeca
ante estimulos visuais.

- Feixe simpadtico central: ¢ um feixe descen-
dente sem ter nada a ver com o sistema mo-
tor... Traz os axdnios dos nucleos do sistema
nervoso simpatico do hipotalamo, conduzin-
do-os a medula cervical. Passa pelo tegmento
mesencefalico, pontino e por¢do dorsolateral
do bulbo. A lesdo deste feixe provoca a sin-
drome de Horner ipsilateral (ptose, miose,
enoftalmia, anidrose).

PONTE MEDIA (CORTE TRANSVERSAL)

Fig. 13A
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3. Nucleos e funcao dos pares cranianos

Excetuando-se o I par (olfatério) e o II par
(Optico), todos os demais pares cranianos ori-
ginam-se do tronco encefalico. Por isso, quan-
do nos referimos as sindromes de tronco ence-
falico, certamente ha alguma disfun¢ao de
nervo craniano envolvida...

Nucleo do III par (oculomotor): o par de na-
cleos localiza-se na por¢ao medio-superior do
mesencéfalo, em posicdo medial e posterior
(anteriores ao aqueduto de Sylvius) — FIGURA
12A. O III par origina-se nestes nucleos, se-
guindo o sentido anterior para sair no sulco
pontomesencefalico. Cada nucleo, na verdade,
¢ composto por dois principais grupamentos
neuronais. O mais anterior ¢ a por¢ao oculo-
motora propriamente dita, responsavel pela
inervacao de todos menos dois musculos do
globo ocular, estes responsaveis pelos movimen-
tos de olhar para cima, para baixo e para dentro
(adugdo), bem como o musculo para abrir as
palpebras. O grupamento mais posterior (nticleo
de Edinger-Westphal) ¢ responsavel pela iner-
vagao parassimpatica das pupilas e corpos cilia-
res, provocando miose pupilar. A fibra poOs-
-ganglionar origina-se no ganglio ciliar, locali-
zado na oOrbita. A lesao do nucleo do III par, ou
do préprio nervo, causa perda dos movimentos
oculares acima citados: o olho do lado acome-
tido fica voltado para fora (abducao), ou seja,
um estrabismo divergente, pelo predominio do
efeito do nervo abducente (VI par). O sintoma
relatado € a diplopia, agravada quando o pa-
ciente tenta olhar para cima, para baixo ou para
o lado contrario a lesdo. Pode também haver
ptose palpebral. A lesdo deste par craniano e
de seu nucleo também compromete com fre-
quéncia as fibras parassimpaticas, levando a
midriase paralitica. A hérnia de uncus da hiper-
tensdo intracraniana tem como caracteristica
peculiar a midriase paralitica ipsilateral: a
compressao do III par pelo uncus afeta mais as
fibras parassimpaticas (que correm na periferia
do nervo) do que as oculomotoras...

E interessante perceber que existem neurdnios
na formagcao reticular mesencefalica e talamica
que controlam os movimentos oculares no sen-
tido vertical (vertical gaze), especialmente o
movimento de desvio ocular superior. Lesao
bilateral desses neurénios (como acontece na
compressdo do teto do mesencéfalo por um
pinealoma) leva ao desvio do olhar conjugado
para baixo (sindrome de Parinaud), com in-
capacidade de olhar para cima. Lesdes unila-
terais determinam desconjugacdes oculares
verticais (um olho para cima, outro para baixo).

Nucleo do IV par (troclear): o par de ntucleos
fica um pouco abaixo dos nucleos do III par.
Originam o nervo troclear apos cruzarem para
o lado oposto (abracando a substancia peria-
queductal) e sairem na face posterior do tronco,
abaixo dos coliculos inferiores (FIGURA 13).
O nervo entdao caminha na direcao anterior. Este
nervo craniano ¢ o Unico cujas fibras cruzam
antes de origina-lo e € o inico que sai da porcao
posterior do tronco encefalico. E responsavel
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pela inervacao do musculo obliquo superior,
e este € responsavel pelo peculiar movimento
de direcionar o olho para baixo e para fora. A
lesao de seu nucleo, ou do proprio nervo, acar-
reta diplopia e desvio do olho acometido para
cima e para dentro.

Nucleo do VI par (abducente): falaremos
dele antes do V par, pela sua analogia com o
IIT e IV pares. Seu par de ntcleos se localiza
na porcao inferior da ponte, em posi¢ao pos-
terior ¢ medial (FIGURA 12B). O nervo ca-
minha na dire¢do anterior, saindo no sulco
bulbopontino. E responsavel pela inervagio
do musculo reto lateral do olho, que movi-
menta o olho para fora (abdugao). A lesao
nuclear ou do nervo acarreta perda da abdugao
do olho afetado, com estrabismo convergente,
diplopia, agravada quando o paciente olha em
direcao ao lado afetado.

Via de integracao entre o II1, IV e VI par:
o Fasciculo Longitudinal Medial (FLM)

Vocé ndo consegue virar o olho esquerdo para
fora sem virar o olho direto para dentro...
Com excecao da convergéncia ocular, o mo-
vimento de nossos olhos € sempre conjugado
(um olho acompanhando o outro), de forma
a manter o estimulo visual incidindo ao mes-
mo tempo nas foveas retinianas de ambos os
olhos, evitando a visdao dupla (diplopia).
Qual é o mecanismo de conjugac¢do ocular
na visdo horizontal? Ele depende principal-
mente da interacao entre o III (adugao) e VI
par (abducdo). Mas os nucleos desses pares
cranianos estdo distantes: o III par no mesen-
céfalo e o VI na ponte... Entretanto, existe um
feixe de fibras que percorre todo o tronco
encefalico (FIGURA 11B) denominado Fas-
ciculo Longitudinal Medial (FLM), locali-
zado na porc¢do medial posterior do tegmento
mesencéfalo-pontobulbar (FIGURA 12A e
12B). Veja o que acontece... O movimento ocu-
lar voluntario nasce da area 8 do cortex do lobo
frontal (centro do olhar conjugado). Por exem-
plo: o neurdnio da area 8 do lobo frontal esquer-
do manda seus axonios pelo trato corticonuclear
do feixe piramidal, que, no nivel da ponte, cru-
zam a linha média para fazer sinapse com o
nucleo contralateral do VI par, fazendo o olho
direito abduzir. Ao mesmo tempo (quase que
instantaneamente), neuronios da Formagao Re-
ticular Paramediana (FRPM) em volta do ntcleo
do VI par também recebem o estimulo, mandan-
do seus axonios, apds cruzarem a linha média,
para o FLM esquerdo, que entdao sobe em direcao
ao mesencefalo até fazer sinapse com o nucleo
do III par a esquerda, fazendo o olho esquerdo
aduzir. Resultado: a area 8 do lobo frontal es-
querdo promove o desvio do olhar conjugado
para direita (olho direito para fora e olho esquer-
do para dentro), ou seja, para o lado oposto. Para
1sso, utiliza a FRPM e o nucleo do VI par con-
tralateral, o FLM e o nacleo do III par ipsilateral.
A lesdo da area 8 cortical provoca (somente
nos primeiros dias) o desvio do olhar conju-
gado para o lado da lesiao (oposto ao lado da
hemiplegia). Assim como o FLM conduz esti-
mulos de baixo para cima, também pode con-
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duzir estimulos de cima para baixo (do III par
para o VI par), especialmente durante o desvio
reflexo do olhar conjugado (movimento ocular
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involuntario), determinado pelos neurdnios das

areas associativas visuais do lobo occipital
(areas 18 e 19).
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A lesao do FLM, muito comum na esclerose
multipla, provoca a oftalmoplegia internu-
clear. Esta sindrome € caracterizada pela inca-
pacidade de aduzir o olho do lado afetado (pa-
ralisia do reto medial). Por exemplo, na lesao
do FLM esquerdo, quando o paciente olha para
a direita, o olho esquerdo ndo acompanha, pro-
vocando estrabismo divergente. O restante dos

movimentos oculares € a pupila estao preserva-
dos, diferenciando esta lesdo da lesao do III par.
Na oftalmoplegia internuclear, o reto medial
mantém o seu funcionamento apenas no reflexo
de convergéncia, que se encontra intacto. A lesao
bilateral impede a adug¢do dos dois olhos duran-
te o olhar lateral, cursando também com nistag-
mo horizontal monocular do olho dominante.

-‘ . e
oftalmico.
e

1. ﬁnglio de
. Gasser
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Nucleos do V par (trigémeo): o trig€meo ¢
um par craniano muito mais sensitivo do que
motor, que penetra na porcao lateral da ponte,
a partir do ganglio do trigémeo (gdnglio de
Gasser) que, por sua vez, recebe os trés ramos
sensitivos do nervo, visualizados na FIGURA
15: oftalmico (sensibilidade da cérnea, porgao
superior da face, incluindo fronte e dorso nasal,
¢ por¢ao antero-superior do couro cabeludo),
maxilar (regido maxilar, narinas, 1abio superior,
arcada dentaria superior) ¢ mandibular (regido
mandibular, mento, labio inferior, arcada den-
taria inferior e dois tergos anteriores da lingua).
Os primeiros neurdnios sensitivos trigeminais
tém seu corpo celular no ganglio de Gasser (sao
neurdnios pseudounipolares). Os axénios pro-
venientes dos trés ramos do trigémeo se unem
neste ganglio, penetrando em conjunto na base
da ponte. Sdo trés os nucleos sensitivos do tri-
gémeo, mas ndo correspondem aos trés ramos:
cada um ¢ responsavel por uma modalidade
sensorial diferente:
- Nucleo espinhal do trigémeo: percorre a
porcao inferior do tegmento pontino e toda
extensao do bulbo (em sua por¢ao dorsolate-
ral), continuando-se com os neurdnios da
substancia gelatinosa da ponta posterior do
“H” medular. E acompanhado em toda a sua
extensdo pelo feixe espinhal do trigémeo e
contém o segundo neurdnio sensitivo para a
modalidade termoalgica. O AVE isquémico
da por¢do dorsolateral do bulbo, denominado
sindrome de Wallemberg, acomete ao mes-
mo tempo o nucleo e feixe do trato espinhal
do trigémeo e o feixe espinotalamico lateral
(FIGURA 13B), provocando uma “sindro-
me sensitiva cruzada” (hemi-hipo/anestesia
facial ipsilateral e hemi-hipo/anestesia do he-
micorpo contralateral);
- Nucleo sensitivo principal do trigémeo: ¢
uma massa arredondada compacta, localizada
no tegmento pontino (por¢ao média), conten-
do o segundo neurdnio sensitivo para as mo-
dalidades tatil e barestésica;
- Nucleo mesencefdlico do trigémeo: percor-
re a por¢ao média e superior do tegmento
pontino e quase toda extensdo do mesence-
falo. E acompanhado em toda a sua extensio
pelo feixe mesencefalico do trigémeo e con-
tém o segundo neurdnio sensitivo para a mo-
dalidade proprioceptiva da musculatura da
mastigacao e globo ocular.

Os axonios dos nucleos sensitivos do trigémeo
cruzam para o lado oposto € sobem pelo trato
trigemino-talamico (sensibilidade termoalgica)
¢ lemnisco medial e espinhal mesencefalico
(outras sensibilidades), fazendo sinapse com o
terceiro neurdnio sensitivo no tdlamo (nucleo
ventral posterior). Dai, seguem novos axonios
para o cortex sensorial primario (areas 1,2 e 3)
do lobo parietal. E facil perceber que cada cor-
tex sensorial parietal recebe os estimulos faciais
somatossensoriais da hemiface contralateral.

O trigémeo também possui um componente
motor, que acompanha o ramo mandibular,
inervando a musculatura da mastigacao (mas-
seter, temporal e pterigoides lateral e medial).
O nucleo motor do trigémeo localiza-se na
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porcao média do tegmento pontino, adjacente
e medial ao nucleo sensitivo principal, como
se observana FIGURA 13A. Contém o segun-
do neur6nio motor para os musculos da masti-
gacao e recebe os axonios de ambos os feixes
piramidais corticonucleares. Por isso, a lesao
do feixe piramidal unilateral nunca provoca
paralisia dos musculos mastigatorios! Entre-
tanto, lesdes de tronco nesse nucleo, ou do
proprio nervo trigémeo, causam paralisia mas-
tigatoria ipsilateral. De forma anédloga a lingua,
a paralisia mastigatoria leva ao deslocamento
da mandibula para o lado da lesdo (pois os
musculos pterigoides agem empurrando a man-
dibula para o lado oposto).

Nucleo do VII par (facial): o par de nicleos
localiza-se na por¢ao inferior da ponte, um pou-
co a frente e lateralmente aos nacleos do VI par.
As fibras provenientes destes niicleos caminham
na dire¢ao do nucleo do VI par do mesmo lado,
abragando-o posteriormente (joelho do nervo
facial) antes de originar o nervo facial no sulco
bulbopontino, em posi¢ao anterolateral (FIGU-
RA 12B). O nervo facial inerva a musculatura
da mimica facial. A lesdo de seu nucleo, ou do
proprio nervo, acarreta uma paralisia facial ip-
silateral, do tipo “periférica” (acomete toda a
musculatura da face; o paciente nao fecha o olho
¢ nem franze a testa). Duas sindromes de AVE
isquémico pontino provocam “sindrome cru-
zada facial”, na qual o paciente apresenta he-
miparesia/plegia braquiocrural contralateral a
lesao (pela lesao do feixe piramidal) e paralisia
facial periférica ipsilateral (pela lesdo da origem
do nervo facial ou de seu nucleo). Sao elas: (1)
sindrome de Millard-Gluber-Foville (isque-
mia da porcdo inferior da base pontina); (2)
sindrome da porcao inferior do tegmento ponti-
no. Ambas sdo acompanhadas da paralisia do
VI par ipsilateral (o olho do lado da lesao nao
olha para fora: estrabismo convergente e diplo-
pia ao olhar para o lado da les3o).

O nervo facial também possui fun¢do sensitiva...
Um componente do facial, o nervo intermédio,
carreia fibras sensitivas... Através do nervo in-
termédio, chegam impulsos somatossensoriais
(tato, dor e temperatura) do pavilhao auditivo e
ouvido externo que fardo sinapse com os nucleos
sensitivos do trigémeo. O VII par € responsavel
pelo paladar dos dois tercos anteriores da lin-
gua. Suas fibras fazem sinapse com neuronios
do chamado nucleo do trato solitario bulbar
(localizado na porcao dorsolateral do bulbo). Os
neurdnios deste nicleo mandam axonios ao
talamo, através do diminuto feixe solitario-tala-
mico. O VII par também tem fun¢do visceral:
leva fibras parassimpaticas provenientes dos
nucleos bulbares salivatorios (superiores ao nu-
cleo do trato solitario) para as glandulas sublin-
gual e submandibular, promovendo salivacao...

Nucleos do VIII par (coclear e vestibular): O
VIII par craniano € o nervo vestibulococlear,
formado pelos componentes vestibular e coclear.

- Componente coclear (audi¢do): sdo dois pares
de nucleos cocleares (anterior e posterior), lo-
calizados lateralmente aos pedunculos cerebe-
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lares inferiores, na regiao superior da porgao
dorsolateral do bulbo (FIGURA 13B). Contém
o segundo neurdnio auditivo, que recebe os
axonios do primeiro neurénio auditivo do gan-
glio espiral da coclea. Os axdnios dos nucleos
cocleares cruzam para o lado oposto um pouco
acima, formando o corpo trapezoide do teg-
mento pontino, em seguida vertendo-se para
cima para formar o lemnisco lateral (FIGURA
710) que sobe na regiao lateral do tegmento
pontino para desembocar nos nucleos do coli-
culo inferior do mesencéfalo (terceiro neuro-
nio auditivo). Seus axOnios seguem para o
corpo geniculado lateral do talamo (quarto
neurénio auditivo) que, por sua vez, manda
axonios para o cortex auditivo primario no giro
transverso de Heschl do lobo temporal (area
41). E importante dizer que os nucleos coclea-
res também mandam ax6nios para o lemnisco
lateral do mesmo lado; portanto, a lesao unila-
teral do lemnisco lateral, do coliculo inferior,
do corpo geniculado lateral e do cortex auditi-
vo nao causam hipoacusia!! Mas a lesdo dos
nucleos cocleares ou do nervo coclear causa
hipoacusia ipsilateral...

Sindromes de Hipoacusia: a hipoacusia por
disturbio neurolégico € denominada surdez
neurossensorial e deve ser diferenciada da
hipoacusia por problemas no timpano ou 0Ssi-
culos do ouvido médio (surdez de conducgéo).
Para fazer esta diferenciagcéo a beira de leito,
utilizamos um diapaséo de 512 Hz para com-
parar a condug¢do o6ssea (relacionada apenas
ao componente neurossensorial) com a con-
ducéo aérea. No teste de Rinne, encosta-se
o diapaséo vibrando no mastoide e pergunta-se
ao paciente se ele esta escutando um ruido
(conducgéo 6ssea); quando parar de escutar tal
ruido, retira-se o diapasdo do mastoide, colo-
cando-o proximo, mas nao encostado, ao ou-
vido (conducgéo aérea). Se o paciente continuar
escutando o som, € normal (a condugé&o aérea
normalmente dura mais que a 6ssea). Se o
paciente ndo escutar som algum, significa que
a surdez é do tipo de condugéo (Rinne nega-
tivo = surdez de condugdo). No teste de We-
ber, encosta-se o diapaséo vibrando no topo
do crénio e pergunta-se se esta escutando
ruido bilateralmente (normal) ou se este ruido
esta lateralizado; se estiver lateralizado para o
lado do ouvido “surdo”, a surdez é de condu-
¢ao; se lateralizar para o lado do ouvido sadio,
a surdez é neurossensorial.

- Componente vestibular: sio quatro nucleos
vestibulares de cada lado (superior, lateral, me-
dial e inferior), formando uma extensa massa
nuclear, estendendo-se da por¢ao superior dor-
solateral do bulbo até a por¢do superior da pon-
te (FIGURA 14). A maior parte desses nucleos
esta localizada no tegmento pontino posterior,
lateralmente aos ntcleos do VI e VII par. Rece-
bem os axonios do primeiro neurdnio vestibular
do ganglio de Scarpa do labirinto (o 6rgao do
equilibrio) e, portanto, contém o segundo neurd-
nio vestibular. O labirinto ¢ composto por trés
canais semicirculares, dispostos em angulo reto,
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responsaveis pela sensagdo de movimento, €
pelo séaculo e utriculo, responsaveis por sentir a
posicao estatica da cabe¢a (FIGURA 16). Cada
canal semicircular termina numa regidao ampular
e contém celulas especializadas organizadas em
estruturas chamadas de cristas ampulares. O 1n-
terior destes canais contém a endolinfa, que ¢
deslocada pelo movimento da cabega, estimu-
lando as células das cristas ampulares. O saculo
¢ o utriculo sdo pequenas camaras contendo uma
membrana gelatinosa com pequenas particulas
densas em sua superficie, os ofdlitos. Suas cé-
lulas sdo estimuladas de acordo com a posicao
estatica da cabega, pelo efeito da gravidade so-
bre os otolitos.

Cada nucleo vestibular possui uma fungdo... O
nucleo vestibular lateral, por exemplo, comu-
nica-se com o arquicerebelo, com um circuito
de feedback vestibulocerebelar. O estimulo
vestibular chega ao cortex do arquicerebelo
(lobo fléculo-nodular) através do pedunculo
cerebelar inferior. O nucleo fastidial do cerebe-
lo (envolvido com o cortex arquicerebelar)
responde enviando axonios de volta ao nucleo
vestibular, origem do feixe vestibuloespinhal
lateral que manda fibras aos neurdnios alfa e
gama da ponta anterior da medula, em toda a
sua extensdo. Este arco-reflexo ¢ fundamental
para permitir ajustes da musculatura proximal,
garantindo o equilibrio. Participam deste refle-
x0 outras estruturas do tronco encefalico, como
o nucleo rubro mesencefalico ¢ a formacao
reticular pontina, que também recebem o esti-
mulo do nucleo fastidial, mandando fibras que
dao origem ao feixe rubroespinhal ¢ ao feixe
reticuloespinhal, respectivamente. De uma
forma geral, os nucleos vestibulares de um lado
sdao responsaveis pela musculatura do mesmo
lado. Quando ativados, promovem contracoes
musculares tonicas, que langam o corpo para o
lado oposto; portanto, a lesao vestibular de
um lado provoca instabilidade postural com
tendéncia de queda para o lado da lesio, pelo
predominio do sistema vestibular do lado sadio.
O fechamento dos olhos acentua a instabilidade
postural, ao perder o importante auxilio da visao
para o equilibrio.

Outra conexao importante dos nucleos vestibu-
lares € com o Fasciculo Longitudinal Medial
(FLM): dai surgem duas fun¢des importantes...

Fig. 16 LABIRINTO

Ganglio de
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Movimento da cabeca: o estimulo vestibular
de um lado faz a cabega voltar-se para o lado
oposto. Isso acontece pois os axonios deriva-
dos do nucleo vestibular medial descem pelo
FLM ipsilateral (bem como por um feixe cha-
mado vestibuloespinhal medial), chegando
aos neurdnios motores da medula cervical,
responsaveis pela musculatura que movimen-
ta e contrai o pescoco.

Desvio conjugado do olhar: os ax6nios dos nu-
cleos vestibulares cruzam a linha média e fazem
sinapse com neurdnios da formacgao reticular
paramediana adjacente ao nucleo do VI do lado
oposto. Assim, o estimulo vestibular ativa VI par
do lado oposto e, através do FLM, o IIT do mesmo
lado, promovendo o desvio conjugado do olhar
para o lado oposto. Quando giramos a cabeca
para um lado, os canais semicirculares horizon-
tais do labirinto do mesmo lado sdo estimulados;
¢ os do lado oposto, inibidos, provocando o
desvio reflexo do olhar conjugado para o lado
oposto, permitindo a fixa¢do do olhar durante o
movimento da cabeca. Agora vocé vai com-
preender o nistagmo...

Quando a cabega ¢ girada bruscamente para
um lado (ex.: esquerdo), o sistema vestibular
daquele lado recebe um estimulo exagerado,
tentando manter os olhos desviados para o lado
oposto durante um certo tempo (para direita).
Na tentativa de vencer esta tendéncia, os olhos
apresentam desvios rapidos e reflexos para a
posicao de saida (para esquerda). Este € o cha-
mado nistagmo horizontal: movimentos os-
cilatorios horizontais com a fase rapida para o
lado estimulado e a fase lenta (tonica) para o
lado oposto. A fase rapida define o lado do
nistagmo; portanto, a estimulacdo vestibular
exagerada a esquerda gera um nistagmo hori-
zontal para o mesmo lado, isto ¢, para a esquer-
da. Numa lesao vestibular unilateral, ocor-
rera nistagmo espontaneo para o lado opos-
to a lesao, ja que o sistema vestibular sadio
do outro lado tem efeito predominante.

Existem dois tipos de lesao vestibular: (1) peri-
ferica, pelo acometimento do labirinto ou nervo
vestibulococlear (VIII par); (2) central, pelo
acometimento dos nucleos vestibulares pontinos
ou suas fibras de conexao no tronco encefalico
e cerebelo. Vamos descrever, em primeiro lugar,
os sinais e sintomas da sindrome vestibular, para
depois dizer as principais diferengas entre a
sindrome vestibular periférica e central... O
principal sintoma da sindrome ¢ a vertigem:
uma sensagao de que o ambiente esta se moven-
do ou rodando em volta de si ou que a pessoa
esta se movimentando ou rodando em volta do
ambiente. A vertigem, na verdade, € uma aluci-
nacao de movimento. Durante a crise vertigino-
sa, ¢ frequente a ocorréncia de nauseas, vomitos,
palidez e sudorese, devido a comunicagao entre
os nucleos vestibulares e neuronios da formacao
reticular pontina e bulbar que regulam o sistema
nervoso autondmico.

Sindrome vestibular: de uma forma geral,
podemos descrever a sindrome vestibular
com 0s seguintes componentes:
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- Vertigem rotatoria (acompanhada ou nédo de
nauseas, vomitos, palidez, sudorese fria).

- Lateropulsé&o: instabilidade postural (mesmo
de olho aberto), com tendéncia a queda para
o lado da lesdo. Pode ser testada com a ma-
nobra de Babinski-Weill (cinco passos para
frente e cinco passos para tras, de preferéncia
com os olhos fechados) ou pedindo-se para o
paciente levantar os bragos, com os olhos fe-
chados, observando-se que tende sempre a
cair para um lado. No teste de Romberg, o
paciente tende a cair sempre para 0 mesmo
lado (Romberg vestibular), diferente da ataxia
sensorial (lesdo cordonal posterior da medula)
em que o paciente cai aleatoriamente para
qualquer lado.

- Nistagmo: espontaneo ou provocado por ma-
nobras que n&o provocariam nistagmo em
pessoas normais.

Para diferenciar entre sindrome vestibular pe-
riferica (lesdo do labirinto ou nervo vestibulo-
coclear) e central (leséo do tronco cerebral e/
ou cerebelo), usamos as sequintes dicas:

Sindrome vestibular periférica: a vertigem
rotatoria é mais acentuada, associada a nau-
seas, vomitos, palidez e sudorese fria e dimi-
nuindo paulatinamente com o passar de dias
ou semanas; o nistagmo espontaneo ou pro-
vocado é do tipo horizontal ou rotatorio ou
horizonto-rotatério. O nistagmo é€ intermitente,
autolimitado, apresenta tempo de laténcia aos
testes provocativos (56-10 segundos) e tende a
desaparecer com a fixacdo da visGdo em um
objeto. Como o labirinto esta muito proximo a
coclea e o nervo vestibular é intimo do nervo
coclear, a sindrome vestibular periférica fre-
quentemente vem acompanhada de zumbido
e hipoacusia ipsilateral a les&o.

Sindrome vestibular central: a vertigem é
menos acentuada (geralmente ndo associada
a sintomas autonémicos), embora seja inces-
sante: o nistagmo pode ser horizontal, rotatorio
ou vertical (nistagmo vertical sempre indica
leséo central!). O nistagmo é continuo, persis-
tente, sem tempo de laténcia e ndo melhora
com a fixagdo. As principais manobras induto-
ras de nistagmo s&o:

Manobra de Nylen-Barany ou de Dix-Hallpi-
ke: pode ser usada para diagnosticar uma
doenga chamada Vertigem Posicional Benigna,
ou VPB (causa comum de vertigem periférica
em idosos pela lesao dos canais semicirculares
posteriores), sendo ainda capaz de diferenciar
a vertigem periférica da vertigem central. O
paciente senta no leito com as pernas para
frente e o examinador roda a sua cabeca 45
graus para um lado e em segquida traz o pa-
ciente para o decubito dorsal, mantendo a
cabeca rodada; em seguida, o exame é repe-
tido para o outro lado. Na VPB, apos 5-10 se-
gundos (laténcia), ocorre nistagmo rotatorio e
vertigem, que dura ate trinta segundos, sendo
mais grave quando o paciente deita para o lado
do labirinto comprometido. Se for uma vertigem
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de causa central, o nistagmo ocorre sem pe-
riodo de laténcia, costuma ser vertical, ndo
fadiga apos trinta segundos e pode ou ndo ser
acompanhado de vertigem.

Testes caldricos: apds uma otoscopia mos-
trando que a membrana timpanica esta integra,
com a cabeca do paciente centrada e flexiona-
da a 30 graus (para que 0s canais semicircula-
res horizontais fiquem paralelos ao ch&o), inje-
ta-se 50 ml de agua gelada (“prova do frio”) ou
de agua morna (“prova do quente”) no conduto
auditivo externo. A agua gelada desloca a en-
dolinfa como se a cabecga do paciente virasse
para o lado oposto, provocando, portanto, um
nistagmo com a fase rapida para o lado oposto
ao do ouvido estimulado. A agua quente faz
exatamente o contrario: o resultado € um nis-
tagmo com a fase rapida para o lado do ouvido
estimulado. Memorize: agua fria = nistagmo para
0 lado oposto; agua quente = nistagmo para o
mesmo lado.

E importante lembrar que existe o nistagmo
fisiologico estimulado pela rotagdo brusca do
corpo ou da cabeca (nistagmo optocinético),
0 nistagmo congénito benigno e o nistagmo
decorrente de amaurose congénita ou na in-
féancia precoce.

Nucleos do IX (glossofaringeo) e X (vago)
par: os nervos glossofaringeos (IX) e vago (X)
possuem fungoes andlogas, por estarem envol-
vidos com dois tipos de tarefa: (1) inervam os
musculos esqueléticos da faringe (aparelho da
degluti¢do) e laringe (aparelho fonador); (2)
recebem estimulos sensitivos do pavilhdo au-
ricular e ouvido médio. O IX par também ¢
responsavel pelo paladar do ter¢o posterior da
lingua e pela sensibilidade tatil e dolorosa da
base da lingua, amigdalas e faringe. O X par ¢
o principal nervo do sistema parassimpatico,
inervando a musculatura lisa do corac¢ao, arvo-
re bronquica e tubo digestivo (funcgao visceral).
O IX par também tem uma pequena fungao
parassimpatica, estimulando a glandula paro-
tida a produzir saliva... O IX e o X par origi-

nam-se do tronco encefalico, no sulco latero-
dorsal do bulbo.

O nucleo ambiguo, localizado na porg¢édo dor-
solateral bulbar (medial ao nucleo espinhal do
V par) possui o segundo neuronio motor do IX
¢ X par, como visto na FIGURA 13B, encar-
regado da motricidade da musculatura da farin-
ge ¢ laringe (IX par: musculos estilofaringeo e
constrictores superiores da faringe; X par: maior
parte dos musculos da faringe e musculos da
laringe, atraveés dos nervos laringeo superior e
laringeo recorrente). O nucleo ambiguo recebe
os axOnios de ambos os feixes piramidais cor-
ticonucleares. Por isso, a lesdo do feixe pirami-
dal unilateral nao provoca disfagia ou disfonia.
Entretanto, lesdes de tronco neste niicleo podem
provocar disfagia, disfonia (paralisia da corda
vocal 1psilateral) e perda da contragao do pala-
to mole 1psilateral (com a ivula sendo desloca-
da para o lado sdo), como acontece na sindrome
de Wallemberg (AVE isquémico da porcado
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dorsolateral do bulbo). A “sindrome bulbar”
(disfagia + disfonia) ¢ decorrente da lesdo do
nucleo ambiguo (IX e X par). A lesdo bilateral
dos tratos corticonucleares acima do bulbo pro-
duz a chamada “sindrome pseudobulbar”.

As fibras sensitivas que carreiam a sensibilida-
de somatica (tato, dor e temperatura) do pavi-
lhao auricular, conduto auditivo externo, base
da lingua, amigdalas e faringe fazem sinapse
com o segundo neurdnio sensitivo, presente
nos nucleos sensitivo principal e espinhal do
trigémeo. As fibras que carreiam a sensibilida-
de gustativa (paladar) do ter¢o posterior da
lingua ganham o nucleo do trato solitario (onde
também chegam as fibras do nervo intermédio,
divisdao do nervo facial).

O reflexo do engasgo depende do IX par: este
nervo recebe as fibras sensitivas da base da
lingua e faringe que, quando estimuladas, fa-
zem o nucleo ambiguo responder com a con-
tracdo do palato mole e faringe (constritores
superiores), deslocando a uvula para o lado da
contracgdo. O reflexo do vomito depende do IX
e X par (ver adiante)...

O nucleo dorsal do X par, localizado na por-
cdo dorsolateral do bulbo (FIGURA 13B), ¢é
o responsavel pelo controle parassimpatico,
mandando as fibras pré-ganglionares que fazem
sinapse com 0s neuronios pos-ganglionares que
se encontram na intimidade da musculatura lisa
das visceras abdominais, arvore bronquica,
nodulo sinusal e nédulo AV. O sistema paras-
simpatico aumenta a secre¢do bronquica e di-
gestiva, estimula a broncoconstri¢ao e a peris-
talse, além de executar a importante fungdo de
controle da frequéncia cardiaca e conducao
atrioventricular, promovendo bradicardia e len-

tificacao AV.

Como vimos, o IX par também tem uma pe-
quena funcdo parassimpatica: as fibras pré-
ganglionares responsaveis pela estimulacdo da
glandula parotida originam-se no nucleo sali-
vatorio inferior, que se localiza logo acima do
nucleo dorsal do X par.

Nucleo do XII par (hipoglosso): vocé deve es-
tranhar a antecipacao da descricdo deste nervo
(antes de citarmos o XI par, ou acessorio). Na
verdade, ¢ ele que deveria ser o XI par, pois lo-
caliza-se em posi¢do superior (rostral) a este
ultimo... O nervo hipoglosso (XII par) origina-se
no sulco anterolateral do bulbo, entre a oliva e a
piramide bulbar. O par de nticleos do hipoglosso
(XII par) localiza-se na posi¢ao posterior do
tegmento bulbar, medial ao nticleo dorsal do X
par (FIGURA 13B e FIGURA 14). Este nucleo
contém o segundo neurdnio motor para 0s mus-
culos que controlam a hemilingua ipsilateral. Sua
contracdo empurra a lingua em direcao ao lado
oposto... Portanto, a lesdo do nucleo do XII par,
ou do proprio nervo, faz com que, na manobra
de protrusao da lingua (“lingua pra fora”), a lin-
gua desvie para o lado da lesao. Os neurdnios do
nucleo do XII par recebem apenas as fibras cru-
zadas do feixe corticonuclear (piramidal): por-
tanto, a lesao piramidal acima do bulbo (comum
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em qualquer AVE i1squémico) compromete a
fungado do XII contralateral, provocando o des-
vio da lingua contrario a lesao (voltado para
a hemiplegia). A sindrome de AVE isquémico
bulbar do XII par ¢ a sindrome de Dejerine:
isquemia da por¢ao medial do bulbo. O compro-
metimento da piramide bulbar e das fibras do XII
(que passam entre a piramide € a oliva) leva a
“sindrome cruzada do hipoglosso”: hemiparesia/
plegia contralateral flicida e paralisia lingual
ipsilateral a lesdo (com desvio da lingua para o
lado da lesdo e contrario a hemiplegia).

Nucleo do XI par (acessorio): os nicleos do XI
par estendem-se da medula cervical a regido in-
ferior do bulbo (FIGURA 14). Na medula, loca-
liza-se na ponta anterior de C2 a C5, eventual-
mente at€¢ C6. Contém o segundo neur6nio motor
que inerva os musculos trapézio e esternocleido-
mastoideo, responsaveis pelos movimentos do
pescoco € da cabeca (esternocleidomastoideo) e
o movimento de levantar o ombro (trapézio).
Como o esternocleidomastoideo ¢ responsavel
pela rotacdo da cabeca para o lado oposto (rode
a sua propria cabega contra resisténcia e veja qual
o musculo que contrai...), uma lesdao do nucleo
do XI par, ou do proprio nervo, causa o desvio da
cabeca para o lado da lesdo e a incapacidade de
rodar a cabega para o lado contrario. O ombro do
mesmo lado fica mais baixo (queda de ombro) e
0 paciente nao consegue levanta-lo. Os neurdnios
do nucleo do XI par recebem fibras de ambos os
feixes corticonucleares (piramidais), embora pre-
dominem as fibras cruzadas. Por 1sso, na lesao
piramidal encefélica (acima da porgao inferior
bulbar), geralmente nao ha comprometimento dos
musculos inervados pelo XI par e, quando ha, o
nucleo contralateral € levemente acometido, com
um discreto deslocamento da cabega para o lado
da lesao piramidal.

O nucleo do XI par também recebe estimulos
extrapiramidais, dos ntcleos vestibulares e do
trato tectoespinhal, responsaveis pelos movi-
mentos involuntarios da cabeca em resposta a
estimulos vestibulares e visuais. Sindromes
extrapiramidais hipercinéticas podem afetar os
movimentos da cabeca (coreia, distonia).

4. Reflexos do tronco encefalico

Certos reflexos dependem dos nucleos dos pa-
res cranianos ¢ vias de associa¢do no tronco
encefalico. E fundamental pesquisa-los na
avaliacdo de pacientes comatosos, pois sua
auséncia indica lesao ou compressao de tronco
encefalico, embora também possa ocorrer em
determinadas intoxicacoes exogenas (especial-
mente por barbitiricos) e em decorréncia da
lesdo dos proprios nervos cranianos, durante o
seu percurso.

Por exemplo: lesOes expansivas da sela tircica
(ex.: apoplexia hipofisaria), trombose séptica
do seio cavernoso e aneurismas do sifao caro-
tideo podem lesar diretamente o III, VI € ramo
oftalmico do V par (nervos que passam no seio
cavernoso, lateralmente a sela tarcica e medial-
mente ao sifao carotideo), abolindo os reflexos
fotomotor e corneopalpepral.
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Reflexos mesencefalicos:

1- Reflexo fotomotor e consensual: este ¢ o
reflexo mais importante na avaliagao de indivi-
duos em coma. Veja como ocorre (FIGURA
17)... A via aferente € o nervo optico (Il par) que
capta o estimulo luminoso e o conduz por fibras
do feixe optico que passam pelo corpo genicu-
lado lateral e fazem sinapse com nticleos da area
pré-tectal. Os neurdnios destes nicleos mandam
fibras para os nucleos de Edinger-Westphal do
III par, bilateralmente. O resultado ¢ o estimulo
para a contracdo da pupila (miose) no olho esti-
mulado (reflexo fotomotor) e no olho contrario
(reflexo consensual). A via eferente do reflexo ¢
o nervo oculomotor (III par).

| Reflexo Fotomotor e Consensual

Il par
(nerva optico)

Esfincter
da pupila

Ganglio
ciliar

Feixe
Gptico

Nicleo

do Il par

{Edinger-
. Westphal)

Area
pre-tectal

Na lesdo do III par (ex.: hérnia de uncus, lesao
retro-orbitaria), o reflexo fotomotor estara abo-
lido, mas o consensual permanece (por causa
do III par do lado sadio). Na lesdo do nervo
optico ou feixe Optico, tanto o fotomotor como
o consensual estardo abolidos, pois a via afe-
rente do reflexo estd prejudicada. Em pacientes
com hemianopsia homonima (perda da visao
lateral), o reflexo fotomotor e o consensual
podem diferenciar entre lesdes do nervo ou
feixe Optico e lesoes cerebrais (radiagoes Opti-
cas ¢ lobo occipital): se a lesao for periférica
(nervo ou feixe Optico), o reflexo estard aboli-
do; se a lesdo for central (radiagdo optica, lobo
occipital), o reflexo esta preservado. E claro
que, nas lesdes ou compressao do mesenceéfalo
(ex.: hérnia transtentorial), os reflexos fotomo-
tor e consensual estarao abolidos, unilateral ou
bilateralmente, pela disfun¢do dos nucleos de
Edinger-Westphal ou dos nucleos pré-tectais.

2- Reflexo de convergéncia: este reflexo ¢ fei-
to com o paciente acordado! O dedo do exami-
nador ¢ colocado proximo ao nariz do paciente,
pedindo-se para ele olhar para este dedo. O que
acontece ¢ a convergéncia dos dois olhos (ambos
olham para dentro, pelo estimulo bilateral dos
musculos retos mediais). A via aferente ¢ o II
par (nervo optico), conduzindo o estimulo visual
aos dois cortices calcarinos (cortex visual, na
area 17), que respondem estimulando os neurd-
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nios das areas 18 e 19. Estes ultimos mandam
fibras em direcao ao mesencéfalo, fazendo si-
napse com os nucleos pré-tectais que, por sua
vez, se comunicam com o nucleo de Perlia, um
grupo de neurdnios localizado em posi¢ao me-
diana, exatamente entre o par de nucleos de
Edinger-Westphal. Este ¢ o nucleo responsavel
pela convergéncia ocular, ao mandar fibras bi-
laterais (pelo III par) aos musculos retos mediais.
Juntamente com a convergéncia, ocorre também
miose, pelo estimulo concomitante dos nucleos
de Edinger-Westphal bilateralmente. Por meca-
nismos desconhecidos, na neurossifilis, as pu-
pilas param o reflexo fotomotor e consensual,
sem, entretanto, perder a miose do reflexo de
convergéncia. S3o as famosas pupilas de Ar-
gyll-Robertson...

Reflexos pontinos:

1- Reflexo oculocefalico e oculovestibular:
neste reflexo participam o VIII par (nervo ves-
tibular) e o VI par (ambos com nucleos locali-
zados na ponte), o FLM e o III par craniano. O
Reflexo Oculocefalico (ROC) ¢ reproduzido
girando-se abruptamente a cabeca para um lado
¢ depois para o outro (obviamente € contrain-
dicado em pacientes com trauma cervical...).
Quando a cabeca ¢ girada para esquerda, por
exemplo, o canal semicircular horizontal es-
querdo, o nervo vestibular € os nucleos vesti-
bulares a esquerda sao estimulados. Os neuro-
nios do nucleo vestibular mandam fibras para
a Formagao Reticular Paramediana (FRPM)
contralateral que estimula o nucleo do VI par
do lado oposto (direito) e, atraves das fibras do
FLM, o nucleo do III par (mesencéfalo) do
mesmo lado (esquerdo). O resultado ¢ o desvio
tonico do olhar conjugado para o lado oposto
(para direita), ou fendmeno do “olho da bone-
ca”. Este reflexo soO esta presente em pacientes
comatosos; se o individuo esta acordado, o
desvio tonico provocara desvios rapidos com-
pensatorios, causando nistagmo horizontal para
o lado estimulado. O Reflexo Oculovestibular
(ROV) tem exatamente as mesmas vias aferen-
tes e eferentes do ROC, s6 que o estimulo
vestibular, em vez de ser com a rotacdo da
cabeca, ¢ com o estimulo térmico. Também
s0 € encontrado em pacientes em coma. Inje-
ta-se 50 ml de dgua gelada no ouvido externo
de um lado (ex.: lado esquerdo), que, como
vimos, estimula os canais semicirculares hori-
zontais como se o paciente girasse a cabeca
para o lado oposto. A resposta ¢ o desvio toni-
co do olhar conjugado para o lado estimulado.
Se injetarmos 4gua morna, acontece o contra-
r10: desvio tonico para o lado oposto (agua fria
= desvio para o mesmo lado; agua quente =
desvio para o lado oposto). Esta regra ¢ exata-
mente o inverso da regra do nistagmo (ver
anteriormente): se o paciente estiver acordado,
o reflexo produzirad nistagmo... Ndo precisa
nem dizer que, antes de fazer o ROV, ¢ funda-
mental realizar a otoscopia, contraindicando-o
se houver lesdo timpanica... Em pacientes co-
matosos, podemos verificar o ROC e o ROV
para investigar a integridade pontina. Lesoes
graves da ponte ou compressdo pontina por
hérnia transtentorial — ou ainda, a intoxicacao
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barbitirica — cursam com a abolicdo destes
reflexos. Um ROC e um ROV presentes asse-
guram que nio ha grave disfuncdo pontina. E
claro que a interpretagdo destes reflexos esta
prejudicada em pacientes com lesao do III, VI
ou VIII par.

2- Reflexo corneopalpebral: produzido pelo
estimulo tatil da cornea de um olho com um
chumacgo de algoddo ou gaze estéril. A resposta
¢ o fechamento palpebral bilateral. A via aferen-
te ¢ o ramo oftdlmico do V par, que leva o esti-
mulo ao nucleo sensitivo principal do V par
(localizado na por¢dao media da ponte). Os
neurdnios deste niicleo enviam fibras bilateral-
mente aos nucleos do VII par (por¢ao médio-in-
ferior da ponte), responsavel pela via eferente
do reflexo: estimular o orbicular da palpebra a
fechar os olhos (ambos). Uma lesdo grave da
ponte abolira este reflexo. Uma lesdo do ramo
oftalmico do trigémeo (ou do nucleo sensitivo
principal) ira abolir o reflexo com o estimulo
corneano do lado lesado. Uma lesdo do facial
(ou de seu nucleo) provocara a aboli¢ao do fe-
chamento palpebral no lado lesado, mas a pal-
pebra do lado sadio continua respondendo, in-
dependente da cornea estimulada. Por exemplo:
um paciente com paralisia facial periférica (de
Bell) perde a contragdo palpebral do lado lesado,
mas o estimulo corneano provocara a contragao
da palpebra do lado sadio, mesmo se a cornea
estimulada for a do lado lesado...

3- Reflexo de piscar: quando um objeto se
aproxima bruscamente dos olhos de uma pes-
soa, ela imediatamente fecha os olhos (pisca-
mento). A via aferente € o Il par (nervo optico),
que envia fibras para os nucleos do teto do
mesencefalo, que respondem enviando estimu-
los através dos feixes tectonucleares, cujas fi-
bras fazem sinapse com os neurénios do nucleo
do VII par (ponte), responsavel pela via eferen-
te do reflexo. O estimulo também caminha em
direcdo a ponta anterior da medula cervical,
pelos feixes tectoespinhais, explicando o afas-
tamento da cabeca...

Reflexos bulbares:

1- Reflexo do engasgo: a estimulacao tatil da
base da lingua e da faringe causa imediatamen-
te a contracdo faringea e do palato mole, pro-
vocando o engasgo. Este reflexo ¢ dependente
quase que exclusivamente do IX par (bulbo). A
aferéncia vem pelas fibras sensoriais somaticas
do IX par, estimulando o nucleo ambiguo. Este
nucleo manda a via eferente do reflexo, pelo IX
par, levando a contragdo palatofaringea.

2- Reflexo do vomito: existe um centro neuro-
nal do vomito, localizado na chamada area
postrema na por¢ao dorsolateral do bulbo, logo
a frente do nucleo do trato solitario. Na verdade,
esta area pertence a formagao reticular bulbar.
Viarios tipos de estimulo ativam a area postrema,
produzindo vomito. Entre eles, cheiros e gostos
ruins, estresse emocional, estimulo vestibular e
hipertensao intracraniana. A irritacao ou disten-
sdo gastrica ou duodenal também podem esti-
mular o vomito: os estimulos viscerais do esto-
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mago ¢ duodeno sobem pelo X par e fazem si-
napse com o nucleo do trato solitario (sensibili-
dade visceral) que, por sua vez, estimula o
centro do vomito. O mesmo tipo de estimulo
para o engasgo tambeém pode desencadear o
vomito (este pode ser chamado o classico re-
flexo do vomito): as fibras aferentes, como
vimos, sobem pelo IX par.

Vejamos agora as vias eferentes do vomito... A
area postrema envia estimulos para diversos
neuronios, entre eles os do nucleo dorsal do X
par (espasmo da musculatura gastroduodenal
¢ abertura da cardia) e aqueles localizados na
ponta anterior da medula cervical e toracica,
determinando a contragdo do diafragma e da
musculatura abdominal.

3- Solu¢o: embora ndo seja um reflexo, acha-
mos melhor comentar sobre ele neste momen-
to... Tal como existe o centro do vomito, tam-
bém existe uma espécie de “centro do solugo”,
adjacente ao nucleo do trato solitario. Este
centro estimula de uma forma pouco conheci-
da as contracdes espasmodicas do diafragma
(soluco). Lesdes deste centro provocam solugo,
como acontece na sindrome de Wallemberg
(AVE isquémico da porg¢ao dorsolateral bulbar).

4- Reflexo cilioespinhal: a estimulag¢do dolo-
rosa produzida na face ou no trapézio produz
midriase bilateral. A via aferente € representa-
da pelos ramos sensitivos do V par e pelos
nervos sensitivos de C1 ou C2, estimulando os
neuronios do nucleo espinhal do V par (bulbo)
¢ da ponta posterior da medula cervical alta. A
resposta (via eferente) vem pelo feixe simpa-
tico central (que desce por todo o tegmento do
tronco encefalico, originando-se em nucleos
simpaticos hipotalamicos), que faz sinapse com
os neurdnios da ponta lateral do “H” medular
cervical que, por sua vez, estimulam os gan-
glios simpaticos cervicais que acabam chegan-
do as pupilas (pela inervagdo simpatica da ca-
beca), produzindo midriase.

5. Como testar os pares cranianos do
tronco

- 1ll, IV e VI par (a oculomotricidade): pede-
-Se para o paciente, com a cabeca centrada
e parada, acompanhar com os olhos o dedo
do examinador, observando-se oS movimen-
tos oculares e se existe sensacao de diplopia.
Na leséo do Il par, o paciente ndo consegue
virar o olho do lado lesado para cima, para
baixo e para dentro (adugcéo), fazendo estra-
bismo vertical e divergente; a diplopia é de-
sencadeada no olhar vertical e no olhar para
o lado oposto da lesdo. Na lesao do VI par,
0 paciente ndo consegue abduzir o olho do
lado lesado, provocando estrabismo conver-
gente e diplopia quando olha em dire¢do ao
lado da leséo. Na les&o do IV par, o olho do
lado afetado ndo consegue virar para baixo
e para fora, fazendo um estrabismo tipico (o
olho afetado fica mais acima e mais para
dentro em relagdo ao olho normal). A diplopia
e o0 estrabismo sdo agravados quando o pa-
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ciente olha para baixo e para fora em direcao
ao lado lesado).

- V par: para testar a funcao sensitiva, avalia-
-Se a sensibilidade dolorosa e tatil em ambas
as hemifaces (uma de cada vez). O reflexo
corneopalpebral estara abolido quando se es-
timula a cornea do lado afetado. Para testar a
funcdo motora, pede-se para o paciente abrir
a boca, observando se ha desvio da mandibu-
la (o desvio € em dire¢do ao lado afetado) e,
em sequida, pede-se para ele fechar a boca
com forga e manter a contragcdo, palpando-se
0S masseteres; o masseter do lado lesado
permanecera flacido.

- Vil par: a fungdo motora é testada pedindo-se
para o paciente “dar um sorriso”, depois fechar
os olhos com forgca, mantendo a contragcégo e
depois franzir a testa. Na paralisia facial periféri-
ca (nervo facial ou nucleo do nervo facial), a
musculatura da mimica facial do lado lesado
permanece flacida, havendo desvio da comis-
sura labial para o lado oposto e perda dos sulcos
nasolabiais do mesmo lado. Na paralisia facial
central (piramidal), como vimos, a flacidez per-
manece apenas nos musculos da porgéo inferior
da face (ha o desvio da comissura labial para o
lado oposto), sendo poupados os movimentos
de fechar o olho e franzir a testa. A funggdo mo-
tora ainda pode ser testada através dos reflexos
corneopalpebral e de piscar. A funcéo sensitiva
e testada pelo paladar dos dois tergos anteriores
da lingua.

- Vlll par (nervo coclear): testa-se a audigao de
cada ouvido separadamente com o paciente
de olhos fechados, em ambiente silencioso,
perguntando se ele ouve o discreto som do
esfregar de dedos proximo ao ouvido. Na
anamnese, pergunta-se se o paciente esta
escutando ao telefone com qualquer dos dois
ouvidos. Os testes de Rinne e Weber vao aju-
dar a diferenciar a surdez de conducéo da
surdez neurossensorial (ver anteriormente).
Entretanto, o exame ideal € para testar o VIl
coclear é a audiometria...

- VIl par (nervo vestibular): pedimos para o
paciente ficar parado (de pé ou sentado), fechar
os olhos e levantar os bragos para frente. Se ele
cair repetidamente sempre para o mesmo lado
(lateropulséo), é porque existe lesdo vestibular
daquele lado. Outras formas de pesquisar a la-
teropulsdo da sindrome vestibular € pedindo
para o paciente andar em linha reta, cinco pas-
S0s para frente e cinco passos para tras (teste
de Babinski-Weill) e pesquisando o sinal de
Romberg vestibular (em posicdo ortostatica, com
0S pes juntos e os bragos ligados ao corpo, pede-
Se para ele fechar os olhos; se ele cair sempre
para o mesmo lado, indica les&o vestibular da-
quele lado). Observa-se também a presencga de
nistagmo espontaneo ou provocado (teste de
Nylen-Barany ou de Dix-Hallpike, testes calori-
cos, teste da cadeira rotatoria de Barany). Em
caso de nistagmo horizontal ou horizonto-rota-
torio, a fase rapida do mesmo é para o lado
contrario a lesdo. O nistagmo vertical indica
leséo de tronco encefalico ou cerebelo. A ele-
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tfronistagmografia é o exame de exceléncia para
verificar os detalhes do nistagmo produzido
pelos testes provocativos, percebendo detalhes
que a olho nu s&o dificeis de perceber e dando
informacgbes mais confiaveis sobre a localiza-
¢do provavel da leséo.

- IX e X par: os troncos desses nervos originam-
-Se e correm muito proximos entre si e, alem
disso, apresentam nucleos em comum (ntcleo
ambiguo — eferente; nucleo do trato solitario —
aferente). Portanto, € comum a disfungdo de um
Se associar a disfungdo do outro... O principal
sintoma € a disfagia de transferéncia: dificuldade
de iniciar a degluticdo e, quando esta se procede,
ocorre regurgitacdo nasal. Esta disfagia & pior
para liquidos do que para alimentos pastosos. A
les&o unilateral acarreta disfagia leve a moderada;
bilateral traz uma disfagia muito grave! A disfonia,
pela paralisia da corda vocal, € decorrente do
acometimento do X par. O reflexo do vémito esta
prejudicado nas lesbes do IX ou X par.

Apesar da concomitancia ser frequente, exis-
tem manobras capazes de testar cada um
desses pares separadamente:

Exame do IX par: (1) testar o paladar do tergo
posterior da lingua; (2) testar o reflexo do en-
gasgo: esta abolido ou prejudicado, com a
perda da contragéo do palato ipsilateral e des-
vio da uvula para o lado sé&o.

Exame do X par: (1) testar a contragdo do pa-
lato mole (véu palatino) quando o paciente fala
“a”: na lesdo do X par, o palato do lado lesado
ndo contrai e a uvula desvia-se para o lado
oposto; (2) testar a fonagéo, de preferéncia com
laringoscopia indireta, de modo a visualizar as
cordas vocais e observar qual ndo contrai. A
leséo unilateral do tronco do vago provoca ta-
quicardia. A leséo bilateral completa do vago,
ou dos nucleos dorsais do X par, € incompativel
com a vida por muito tempo, pelo deficit vege-
tativo extremamente grave...

-X| par (acessorio): pedimos para o paciente
levantar o ombro contra resisténcia e depois
virar a cabecga para o lado oposto contra re-
sisténcia. A paresia ou plegia muscular en-
contrada neste exame caracteriza a leséo do
Xl par ipsilateral.

- Xl par (hipoglosso): pedimos para o paciente
protruir a lingua (‘lingua para fora”). A lingua
desviara para o lado lesado. Atrofia e movimen-
tos de fasciculagdo da hemilingua caracterizam
que a lesdo é periférica (no nervo ou no nucleo
do Xll par), pela perda do trofismo muscular. O
sintoma principal da paralisia do XlI par ¢ a di-
sartria (dificuldade de falar, porem ndo ha per-
da da fluéncia da fala), mais grave quando o
paciente pronuncia as letras d, g e 1.

Os dois primeiros pares cranianos, o I par
(olfatdrio) e o II par (6ptico), ndo se originam
no tronco encefalico. Na verdade, sio uma
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extensdo do cérebro, e suas fibras pertencem
ao sistema nervoso central, ao contrario dos
demais pares cranianos que compoem O Sis-
tema nervoso periférico (Juntamente com o0s
nervos espinhais).

1. Nervo olfatério (I par craniano)

O mecanismo do olfato tem sido estudado pro-
fundamente nos ultimos tempos... Os recepto-
res olfatorios sdo neuronios bipolares dispostos
na mucosa olfatoria, que ocupa uma area de 2
cm? no teto da fossa nasal, junto a concha nasal
superior € ao septo nasal. O prolongamento
distal destes receptores estende-se através dos
pelos olfatorios, enquanto o axonio proximal
se une a centenas de axonios de outros recep-
tores olfatorios, convergindo para um pequeno
feixe de fibras desmielinizadas: o filete olfato-
rio. Existem cerca de 20 filetes olfatorios de
cada lado (estes sdo os “verdadeiros” nervos
olfatorios...) que atravessam o 0sso etmoide,
dirigindo-se ao bulbo olfatorio, localizado na
face inferior do lobo frontal. No bulbo estd o
segundo neurdnio olfativo que envia axonios

atraves do feixe olfatorio (existe um de cada
lado). Agora acompanhe a FIGURA 18A...

O feixe olfatorio subdivide-se nas estrias olfa-
toria interna € externa. A estria externa segue
em direcao ao lobo temporal medial, especifi-
camente a trés regioes muito proximas entre si:
area pre-piriforme, corpo amigdaloide e uncus.
O terceiro neurdnio olfativo origina-se nessas
areas, ganhando o cortex olfatorio (area etor-
rinal, ou area 28, na por¢do anterior do giro
para-hipocampal). O olfato ¢ o unico sentido
cujos estimulos ndo precisam passar pelo tala-
mo: vao direto ao cortex cerebral... A estria
interna dirige-se a area subcalosa (sob o joelho
do corpo caloso) do lobo frontal, de onde saem
diversas fibras, levando o estimulo olfatorio ao
talamo, ao sistema limbico e ao tronco encefa-
lico (formacgao reticular). Por 1sso, os cheiros
podem causar salivacao (cheiro de um alimen-
to apetitoso), nauseas ¢ vomitos (cheiros re-
pugnantes) e fortes reacoes emocionais...

Na mucosa olfatoria existem diversos tipos de
receptores olfativos, cada um com a capacida-
de especifica de reagir quimicamente com de-
terminado tipo de substancia. O aroma de uma
flor, por exemplo, é formado por diversas subs-
tancias, ativando cada um dos receptores olfa-
tivos diferentes. A combinacdo dos receptores
ativados é que determina, em ultima analise,
quais neurdnios do cortex olfatorio serdo ativa-
dos, o que define o aroma apreciado.

A lesao bilateral do nervo olfatério causa anos-
mia, percebida pelo paciente apenas se for
aguda (ex.: trauma com fratura do etmoide).
Quando insidiosa, o paciente ndo percebe a per-
da do olfato; em vez disso, reclama da perda
progressiva do paladar...

2. Nervo optico (Il par craniano)

A retina, tecido receptor dos raios luminosos,
contém o0s cones € bastonetes (primeiros
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neurdnios visuais), células que, ao captar a
luz, sofrem reacdes fotoquimicas que as esti-
mulam. A regido da retina responsavel pela
acuidade visual ¢ a fovea (centro da macula),
contendo apenas cones; o restante do tecido
retiniano contém dez vezes mais bastonetes

CapriTuLO 1 - SiNDROMES NEUROLOGICAS

do que cones, sendo responsavel pela visao
periférica. O estimulo visual ¢ transmitido
para o nervo optico (II par) apds passar por
mais dois neurdnios; este nervo, portanto, €
composto pelas fibras do terceiro neurdonio
visual (neurdnio ganglionar).

Fig. 18A
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O nervo oOptico cruza para o lado oposto no
quiasma optico, dando origem ao feixe op-
tico, terminando no corpo geniculado lateral
do talamo. Neste nucleo, faz sinapse com o
quarto neurdnio visual que, por sua vez,
manda suas fibras para compor a radiacao
optica de Gratiolet. ApOs contornar os cor-
nos anterior e posterior do ventriculo lateral,
ganha o cortex visual (calcarino) da porcado
medial do lobo occipital (area 17).

Como vocé pode observar na FIGURA 18B, a
retina € dividida funcionalmente em duas hemi-
faces: nasal e temporal. O campo visual de um
lado (ex.: esquerdo) € representado pela metade
temporal do olho deste lado (esquerdo) e pela

metade nasal do olho contrario (direito). As fi-
bras originarias destas duas metades formam o
feixe optico do lado oposto (direito). A lesao do
feixe causara hemianopsia homénima contra-
lateral (perda da visdo lateral do lado oposto).
Esta sindrome pode passar despercebida pelo
paciente, ja que ele mantém a acuidade visual,
embora frequentemente esbarre em objetos lo-
calizados no lado em que perdeu a visao lateral.
O exame de campimetria a beira do leito pode
sugerir o problema, que deve, entretanto, ser
confirmado por uma campimetria formal. Como
as fibras do feixe optico seguem pelo corpo ge-
niculado lateral, radiacao Optica e cortex calca-
rino, a lesdo unilateral destas estruturas também
acarreta hemianopsia homonima contralateral,
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como acontece, por exemplo, no AVE isquémi-
co do lobo occipital (oclusdo da artéria cerebral
posterior). As fibras da radiacao Optica se abrem
em arco, com a por¢ao lateral passando pelo
lobo temporal, a alca de Meyer (responsavel
pelo campo visual superior) € uma por¢ao me-
dial passando pelo lobo parietal (responsavel
pelo campo visual inferior). Assim, a lesdo das
fibras da alca de Meyer (mais comumente aco-
metidas no AVE isquémico da artéria cerebral
meédia) determina a perda da visdo no quadran-
te inferior, provocando quadrantanopsia supe-
rior homodnima contralateral (perda da visao no
quadrante inferior nasal do mesmo lado e tem-
poral do lado oposto).

O comprometimento do quiasma optico (geral-
mente por uma lesdo expansiva na sela tarcica
(ex.: craniofaringioma, macroadenoma hipofi-
sario) provoca outro tipo de alteracdo: hemia-
nopsia heteronima bitemporal. A lesdo do
nervo Optico ou da macula retiniana (onde se
encontra a fovea) leva a amaurose ipsilateral.

A lesdo do cortex calcarino bilateral provoca a
chamada cegueira cortical (infarto occipital
bilateral por émbolo impactado na bifurcacao
das artérias cerebrais posteriores).

O cérebro (telencéfalo) € composto pela subs-
tancia cinzenta periférica (cortex), formada por
uma infinidade de corpos celulares de neuronios,
pela substancia branca subcortical (formada
pelas fibras axonais) e pelos ganglios da base.

A partir do final do século XIX, comegou-se a
descobrir que o cortex cerebral ndo era uma
estrutura homogénea, mas funcionalmente di-
vidida em diversas areas citoarquiteturais,
que foram finalmente numeradas por Brod-
mann de 1 a 52. Cada uma dessas areas possui
funcao especifica, que pode ser perdida na
ocorréncia de lesdo localizada nesta area. E
claro que vocé ndo precisa saber as 52 areas!!!
Mas algumas sao de fato importantes para o
entendimento minimo da Neurologia e das
sindromes neuroldgicas. Vamos dividi-las em

areas do lobo frontal, parietal, temporal e oc-
cipital. Acompanhe pela FIGURA 19.

1. Lobo frontal

O lobo frontal é o lobo da motricidade voluntaria
e involuntaria (automatica), da expresséo da
linguagem (fala), da iniciativa, do raciocinio, do
planejamento, da solugao de problemas, do com-
portamento social e da concentragdo (memoria
imediata). E o responsavel pelas fungdes mentais
superiores, sendo muito mais desenvolvido no
ser humano do que nos outros mamiferos...

O lobo frontal ¢ dividido nas seguintes areas:
- Cortex motor primdrio (drea 4): contendo o

corpo celular do primeiro neurénio motor (pi-
ramidal), responsavel pela motricidade volun-
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taria e forca muscular do dimidio contralateral.
A lesdo desta area e de suas fibras (coroa ra-
diada, capsula interna) leva a hemiparesia/
plegia contralateral fasciobraquiocrural (sin-
drome piramidal). Enquanto uma lesdo exclu-
siva do cortex motor primario causa hemipa-
resia/plegia flacida, acometendo geralmente
apenas uma parte do corpo (mao, braco, perna,
lingua), uma lesao subcortical (coroa radiada,
capsula interna) provoca hemiparesia/plegia
espastica hiper-reflexa pelo acometimento das
fibras extrapiramidais (provenientes do cortex
pré-motor) que acompanham as fibras pirami-
dais. LesOes irritativas da area 4 produzem
convulsdes focais.

- Cortex preé-motor (area 6): recebe e envia
estimulos aos ganglios da base (sistema extra-
piramidal) e ao cerebelo, além de receber esti-
mulos das areas associativas do cortex senso-
rial. Contém “programas motores” (aprendidos
ao longo da vida) que regulam a execucdo dos
movimentos no dimidio contralateral, garan-
tindo a destreza de tais movimentos. Lesdes
desta area provocam apraxia de membro
contralateral, na qual o paciente apresenta di-
ficuldade em executar os movimentos, mesmo
mantendo a for¢a muscular e a fungao cerebe-
lar preservadas. A area correspondente a mao
localiza-se anteriormente a area do cortex mo-
tor para a mao, logo acima da area de Broca
(fala). Quando lesada, o paciente faz apraxia
da mao (nao consegue executar tarefas com a
mao afetada, tal como digitar no celular)... Se
for a mao dominante, ele perde a capacidade
de escrever ou mesmo de segurar o lapis ou
caneta na posi¢ao correta. Embora ndo possa
escrever, € totalmente capaz de ler (agrafia sem
alexia). Por vezes, o paciente pode ter uma
sindrome semelhante a ataxia cerebelar no
membro contralateral (pela perda da influéncia
extrapiramidal sobre o cerebelo). Alguns pa-
cientes podem ter uma certa espasticidade, que
sera maior quando ha acometimento das fibras
subcorticais (coroa radiada). Na verdade, pela
proximidade e irrigacdo em comum do cortex
motor primario € pré-motor (como ocorre no
AVE de arteria cerebral média), € comum que
0 paciente tenha uma sindrome mista, com
hemiparesia/plegia, espasticidade, hiper-refle-
xia e, na fase de recuperagao, apraxia dos
membros afetados... Quando o AVE isquémico
(artéria cerebral média) acomete apenas o cOr-
tex motor primario (area 4), a recuperagdo €
mais rapida e melhor do que quando o cortex
pré-motor € acometido concomitantemente...

Lesoes irritativas do cortex pré-motor podem
causar movimentos estereotipados generaliza-
dos (em massa) no dimidio contralateral, com
posturas distonicas da cabe¢a e dos membros
(sindrome adversiva).

- Area do desvio conjugado do olhar (4rea 8):
localizada anteriormente ao cortex pré-motor
(4rea 6). E responsavel pelo desvio voluntario
do olhar para o lado oposto, agindo sobre o nu-
cleo do VI par contralateral e, por intermédio do
FLM, o nucleo do III par ipsilateral. A lesao
desta area (comum no AVE de artéria cerebral
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média) faz os olhos desviarem para o lado da
lesdo, ou seja, para o lado oposto ao da hemiple-
gia (desvio do olhar conjugado contrario a he-
miplegia). Este desvio costuma desaparecer em
alguns dias, por mecanismos compensatorios
corticais... E importante lembrar que existe outra
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area reguladora do olhar conjugado no tegmento
da ponte (na formagao reticular), mas que neste
caso desvia os olhos para o0 mesmo lado da he-
miponte. LesOes pontinas unilaterais podem
causar um desvio do olhar conjugado contrario
a lesdo (ou seja, para o lado da hemiplegia).

Memorize — Desvio do olhar conjugado:

- Contrario a hemiplegia: lesao do lobo fron-
tal, area 8 (AVE de cerebral media);

- Para o lado da hemiplegia: ponte (AVE
pontino).

- Area da expressio da fala (drea de Broca, ou
area 44): ¢ tambeém conhecida como “area da
fala”. Quando o ser humano aprende a falar a
lingua materna ou uma nova lingua, formam-se
programas motores (envolvidos com o cortex
motor piramidal para os musculos da lingua,
faringe e laringe) para cada palavra, frase ou
expressao. Todos estes programas motores sao
armazenados em um unico local, a area de
Broca (area 44), localizada no hemisfério do-
minante (em 90% dos casos, o esquerdo; nos
canhotos, em 80% dos casos, o esquerdo tam-
bém...). LesOes desta area, como no AVE de
artéria cerebral média esquerda, cursam com a
afasia de Broca ou afasia motora ou de expres-
sdo (afasia = distarbio da linguagem): o pacien-
te desaprende a falar, perdendo totalmente ou
parcialmente (disfasia) a fluéncia das palavras
e das frases faladas, embora possa compreender
tudo o que falam para ele. O paciente emite
sons incompreensiveis ou silabas ou palavras

mal formuladas. Por razoes 6bvias, o AVE que
provoca afasia ¢ aquele que cursa com hemi-
paresia/plegia a direita, por ser um AVE do
hemisfério esquerdo... A agrafia sem alexia
acaba se associando a afasia de Broca na maio-
ria dos casos, pois a area pré-motora da mao
esta logo acima. Porém, lesdes bem localizadas
podem causar afasia da fala sem agrafia, o que
se chama afemia...

- Cortex pre-frontal lateral (convexidade an-
terior): composto por varias areas de Brod-
mann, sendo responsavel por diversas fungdes
mentais superiores (presentes apenas no z1omo
sapiens), tais como raciocinio, solucdo de
problemas, conclusao, planejamento (por isso,
o lobo frontal é o verdadeiro “lobo da razao”).
Além disso, contém uma area responsavel pela
iniciativa e vontade. LesOes bilaterais destas
areas, ou da regido subcortical, onde se loca-
lizam as fibras axonais de tais neurdnios,
como ocorre no AVE das duas cerebrais ante-
riores ou determinados tumores do lobo fron-
tal, causam um tipo de sindrome do lobo
frontal, a sindrome abulica (bulia = vontade,
iniciativa) ou mutismo acinético. Pela total
perda da iniciativa e da espontaneidade, o
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paciente torna-se apatico, ndo realiza movi-
mentos espontaneos (ou os realiza com difi-
culdade). Se o examinador colocar um objeto
na mao do paciente, ele fica segurando o ob-
jeto na mesma posi¢ao por vezes pelo dia
todo... Ele fica olhando para frente o tempo
inteiro, para o mesmo local. A perda da ini-
ciativa para urinar ou defecar causa uma in-
continéncia urinaria por transbordamento...

- Cortex pre-frontal orbitario € medial anterior:
responsavel pelo comportamento social (super
ego), onde se armazenam aprendizados sobre
o que ¢ certo e o que ¢ errado fazer e falar. Le-
sOes bilaterais desta area causam outro tipo de
“sindrome frontal”, a sindrome da liberacao
frontal, caracterizada por alteracdes compor-
tamentais de desinibi¢dao, atrevimento e atos
constrangedores... O paciente comete deslizes
achando que esta tudo bem e nunca acha que
esta doente, inclusive negando sintomas exis-
tentes (ex.: cefaleia) e apresentando um humor
excitado (hipomania). Pela proximidade dos
bulbos e feixes olfatorios, ¢ muito comum a
presenga de anosmia ou hiposmia. Por exem-
plo: existe a historia de um padre, conhecido
por todos por ser um individuo honesto, meto-
dico e timido, que comecou a alterar seu com-
portamento, contando piadas em seus sermoes,
fazendo gestos obscenos, nao respondendo as
cartas de reclamacao de seus superiores, che-
gando a ser demitido de sua pardquia. Ao exa-
me, ndo tinha nenhum deficit neuroldgico focal,
exceto pela perda do olfato. Descobriu-se que
ele apresentava um meningioma do sulco olfa-
torio. Quando o tumor foi removido, dias apos
0 seu comportamento voltou ao normal e foi
readmitido, bastante envergonhado dos acon-
tecimentos... Outra causa possivel de acometi-
mento do cortex orbitario € o TCE occipital,
por lesao de contragolpe nos lobos frontais.

Ambas as sindromes de lobo frontal podem
levar o paciente a apresentar reflexos primiti-
vos, do tipo preensao palmar e plantar, suc¢ao
¢ o interessante reflexo palmomentoniano (con-
tracdo do mento apods estimulacdo da palma de
uma das maos).

- Areas do sistema limbico (mediais): repre-
sentadas pela area septal (area 25), pela area
32 e pelo giro congulado ou cingulo (area 24).
Estas areas pertencem ao sistema limbico, res-
ponsavel pelas emogoes e reagcdes as emocgoes.
Sera descrita adiante...

2. Lobo parietal

E um lobo basicamente sensorial... Capta e
processa a sensibilidade somatica (tato, dor,
temperatura, propriocepcéo) e cinestésica, e
ainda integra mensagens da interpretacao vi-
sual e, em menor grau, da auditiva...

O lobo parietal ¢ dividido nas seguintes areas:
- Cortex somatossensorial primario (areas 1, 2

¢ 3): localizado no giro pds-central (adjacente
a area 4, no giro pré-central), € responsavel pela
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percepcao somatossensorial, ou seja, € nesta
area que temos a consciéncia imediata dos
sentidos do tato, dor, temperatura, pressao,
vibragdo e propriocepg¢do. Dizemos, por isso,
que o lobo parietal ¢ o lobo da sensibilidade
somatossensorial... As fibras sensitivas, como
vimos, cruzam para o lado oposto na propria
medula (dor e temperatura, tato protopatico)
ou na porcao inferior do bulbo (propriocepcao,
vibragao e tato epicritico), fazendo sinapse com
o talamo, que, entdo, manda axonios para o
cortex somatossensorial.

Por esse motivo, tal cortex representa o hemi-
corpo contralateral (resultado: lesdo desta area
provoca hemi-hipo/anestesia contralateral para
todas as modalidades sensitivas). Frequente-
mente, as lesdes que acometem o cortex motor
piramidal (area 4) ou suas fibras subcorticais
também lesam a area somatossensorial, deter-
minando juntamente com a hemiparesia/plegia
uma hemi-hipo/anestesia.

- Cortex somatossensorial associativo (areas 5
e 7): ndo adianta vocé€ perceber um estimulo
doloroso sem interpreta-lo (fo1 uma queimadu-
ra? A ponta de uma agulha? Um beliscao?). Os
estimulos somatossensoriais sao interpretados
em areas associativas, adjacentes a area senso-
rial primaria. Sao areas de reconhecimento
sensitivo, onde estao armazenadas as diversas
experiéncias tateis, dolorosas, térmicas, pro-
prioceptivas etc., que o individuo teve desde o
nascimento. LesOes destas areas determinam a
sindrome da astereoagnosia. Agnosia signifi-
ca “perda da capacidade de reconhecer um
estimulo” (gnosis = reconhecimento). Aste-
reoagnosia ¢ a incapacidade do paciente reco-
nhecer, de olhos fechados, um objeto pelo tato.
Pode, entretanto, reconhecé-lo pelo cheiro, pelo
som e, € claro, pela visdo... A sindrome acome-
te a mao contralateral ou ambas as maos, quan-
do no hemisfério dominante.

- Cortex associativo geral (areas 39 e 40): sao
as areas mais “nobres” do lobo parietal, espe-
cialmente as localizadas no hemisfério domi-
nante (lobo parietal esquerdo, em 90% das
pessoas). Sao encarregadas de processar todas
as informagdes sensoriais (somaticas, cinestési-
cas, visuais € auditivas), comparando-as com
experiéncias anteriores armazenadas nesta area.
O entendimento sobre atividades motoras ges-
turais, simbolos, escrita (centro da escrita), nu-
meros e orientagao direita-esquerda sdo funcoes
destas areas do lobo parietal esquerdo. A lesao
nas mesmas caracteriza a sindrome de Gerst-
mann, sendo composta por:

- Agrafia + alexia: dificuldade ou incapacidade
de ler (alexia) e escrever (agrafia), por nao re-
conhecer visualmente representacdes graficas
de letras e palavras, embora compreenda bem
a linguagem falada;

- Acalculia: incapacidade de realizar calculo arit-
mético, por dificuldade com o arranjo dos sim-
bolos numéricos;

- Agnosia digital: incapacidade de identificar
os dedos (indicador? Médio? Anelar?);

- Desorientacdo espacial direita-esquerda;
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- Apraxia ideomotora: perda da capacidade
de compreender e executar gestos escolhidos
pelo examinador, do tipo fingir escovar os
dentes, pentear o cabelo ou acender um f0s-
foro e apaga-lo.

As areas correspondentes no lobo parietal ndo
dominante (direito) sdo responsaveis pela orien-
tacdo visuoespacial, nocao de profundidade e o
reconhecimento do proprio corpo. Quatro sao as
possiveis consequéncias da lesao do lobo pa-
rietal ndo dominante:

- Sindrome da heminegligéncia: nao reconheci-
mento do lado esquerdo do corpo: o paciente sO
reconhece seu lado direito, deixando o lado
esquerdo totalmente desprezado e descuidado.
- Anosognosia: o paciente nao percebe que ha um
problema com seu corpo, negando a hemiplegia.
- Apraxia construcional: incapacidade de co-
piar ou desenhar figuras e de construir mode-
los, do tipo montar uma casinha de brinquedo
com blocos.

- Apraxia para vestir-se.

3. Lobo temporal

O lobo temporal € o lobo da audi¢cdo, da musica,
da compreensao da linguagem falada, do olfato,
da memoria, do comportamento emaotivo...

O lobo temporal ¢ dividido na por¢ao lateral e
medial. A lateral (giros temporo-occipitais e
temporoparietais) esta relacionada a percepgao
¢ a interpretagdo dos estimulos da audi¢ao, en-
quanto as por¢oes medial (giro para-hipocam-
pal, lingula) e anterior representam o cortex
olfatorio e participam do sistema limbico (en-
volvido com a memoria € com as emogoes).

Uma lesao da porc¢ao lateral da radiagao op-
tica (al¢a de Meyer) produz quadrantanop-
sia superior contralateral.

- Cortex auditivo primario (area 41): uma pe-
quena area na por¢ao medio-superior do lobo
temporal ¢ a responsavel pela percepcao dos
sons. Como ha fibras aferentes bilaterais nas
vias auditivas, cada cortex auditivo recebe es-
timulos sonoros de ambos os ouvidos. Por isso,
uma lesao unilateral ndo causa hipoacusia de
nenhum ouvido...

- Cortex auditivo associativo (area 42): locali-
zada dorsalmente ao cortex auditivo primario,
esta area processa e reconhece os sons. Os
musicais sdo interpretados no lobo temporal
direito (ndo dominante). Uma lesdo bilateral
desta drea provoca agnosia auditiva; uma lesao
da area 42 no hemisfério nao dominante (direi-
to) causa amusia (incapacidade de reconhecer
musicas ou melodias).

- Area de compreensio da fala (drea de Wer-
nicke, ou area 22): localizada atras e acima da
area 42, na jungao temporoparietal, ¢ a res-
ponsavel pela compreensao da fala, quando
pertencente ao hemisfério dominante (na
maioria das vezes, o esquerdo). Em caso de
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lesdo desta area no lobo temporal esquerdo, o
paciente tera a chamada afasia de Wernicke
ou afasia sensorial... O paciente ndo com-
preende nenhuma palavra que falam para ele,
como se estivessem falando uma lingua estra-
nha... Além disso, ndo entende nem o que ele
mesmo fala, criando novas palavras (como se
fosse uma nova lingua), ao que chamamos de
parafasias € jargonofasia. Na pratica, ¢ um
paciente que tem boa fluéncia na fala, mas
aparentemente “ndo fala coisa com coisa”,
dando a falsa impressao de que esta desorien-
tado. A afasia de Wernicke frequentemente
vem associada a alexia (incapacidade de ler),
pois o centro da leitura esta no lobo occipital
adjacente. Entretanto, existe a forma pura, sem
alexia. A afasia de Wernicke pode ocorrer no
AVE da artéria cerebral média, podendo se
associar ou ndo a sindrome de Gerstmann.
Uma lesdo correspondente da drea 22 no he-
misfério ndo dominante (direito) leva a sin-
drome da aprosodia sensorial, na qual o
paciente perde a nocdo da entonacdo das pa-
lavras, que ficardo desprovidas de emocao...

O acometimento das fibras que se originam da
area de Wernicke, em direcao a area de Broca
(fasciculo arqueado), provoca a chamada afa-
sia de conducio, caracterizada pela total inca-
pacidade de repeticao da palavra, embora a
compreensdo e fluéncia estejam preservadas.

- Area olfatoria (area 34 e 28): representada pelo
uncus e area etorrinal do giro para-hipocampal.
Participa ativamente do sistema limbico...

- Areas da memoria: o lobo temporal é o lobo
da memoria, tanto aquela para fatos recentes,
que ainda nao foram devidamente armazena-
dos, como aquela para fatos antigos (experién-
cias passadas). A memoria esta altamente in-
terligada as emocgoes; por isso, a por¢ao medial
do lobo temporal participa ativamente dos
circuitos do sistema limbico... O hipocampo
¢ uma estrutura cortical especial, localizada na
por¢ao interna do giro para-hipocampal do lobo
temporal medial, cujos neurdnios sdo respon-
saveis pelo registro inicial dos fatos (memoria
para fatos recentes). Seus neurdnios mandam
fibras através do fornice (uma estrutura em
forma de arco que acompanha a parede medial
do ventriculo lateral), terminando no corpo
mamilar (pertencente ao hipotdlamo). Lesdes
bilaterais do hipocampo, fornice ou corpo ma-
milar provocam amnésia anterograda. No caso
da lesdao do corpo mamilar (tipica da sindrome
de Korsakoff), provoca amnésia anterograda tao
grave, que o paciente substitui totalmente o
contetdo de seu pensamento para fatos passados
(confabulagdo). O sistema hipocampo-fornice-
corpo mamilar manda fibras (através do feixe
mamilo-taldmico) para o nucleo anterior do
talamo que, por sua vez, manda seus axonios
para o cortex do giro cingulado e outros giros
adjacentes do sistema limbico, que respondem
mandando axonios de volta ao hipocampo (com-
pletando o circuito limbico). O niicleo amigda-
loide esta localizado adiante do hipocampo,
tendo um importante papel nas emogoes. Perce-
ba entdo que ha uma forte conexao de fibras que
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ligam a memoria recente as emogoes... A me-
moria para experiéncias passadas esta em parte
armazenada nos giros do lobo temporal medial,
especialmente no hemisfério dominante. Lesdao
bilateral do temporal, especialmente na sua bor-
da anterior (orbitaria), pode ocorrer apds um
TCE. Entre outros comemorativos, o paciente
pode perder a memoria relativa a um determi-
nado periodo antes do TCE (amnésia lacunar)
¢ apresentar deficits de memoria variados... Na
epilepsia do lobo temporal (crise parcial com-
plexa), apds uma aura olfatoria, o paciente pode
experimentar sensacoes de déja vu (parece que
ja conhece um lugar onde nunca esteve) ou
jamais vu (nao reconhece um lugar familiar).

- Areas comportamentais: pela sua interagio
com o sistema limbico, o lobo temporal tam-
bém influencia as emocoes. Pacientes com
lesdo do lobo temporal dominante podem
apresentar um disturbio comportamental ca-
racterizado por sensagdes inexplicadas de
raiva e agressividade, ansiedade, panico,
discreta paranoia (“alguém esta falando mal
dele ou rindo dele”...). Lesdes bilaterais po-
dem determinar 1lusdes auditivas ou visuais,
periodos de desorientagdo e alteragdes de
comportamento, incluindo uma tendéncia a
religiosidade e a hipergrafia.

4. Lobo occipital

O lobo occipital é o lobo da visdo, da interpre-
tacao e reconhecimento visual, visuoespacial
e da leitura...

- Cortex calcarino (area 17): responsavel pela
percepcao do estimulo visual. Cada lobo occi-
pital representa a visao periférica contralateral,
embora a acuidade visual (dependente da ma-
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cula e da fovea) tenha representagdo bilateral.
Consequentemente, uma lesdo unilateral (ex.:
AVE isquémico com oclusdo de apenas uma
artéria cerebral posterior) acarreta apenas uma
hemianopsia contralateral (o individuo enxer-
ga bem, mas esbarra em objetos que se encon-
tram ao lado da visao periférica prejudicada). O
exame a beira de leito, com o paciente olhando
para frente, com um dos olhos tapados, pode
sugerir a perda de um campo lateral da visao.
A confirmagao ¢ feita pelo exame de campime-
tria visual. Se a lesao for bilateral, havera ce-
gueira cortical (oclusdo da bifurcagdo da ce-
rebral posterior por um €émbolo)...

- Cortex visual associativo (areas 18 e 19):
sdo areas que ficam em volta do cortex cal-
carino e tém a funcao de processar e reconhe-
cer aquilo que o paciente esta enxergando,
por conter memorias visuais de objetos, co-
res, faces, paisagens etc. Uma lesao bilateral
e, por vezes, unilateral, acometendo o lobo
occipital do hemisfério dominante, causa a
sindrome da agnosia visual: o paciente en-
xerga, mas ndo reconhece o que vé e, portan-
to, ndo sabe dizer o nome dos objetos nem
dizer para que eles servem. A lesdo bilateral
dessas areas normalmente cursa com a lesao
bilateral do cortex calcarino; neste caso o
paciente ficara cego, sem reconhecer que esta
cego: sindrome de Anton. LesOes das areas
occipitais adjacentes ao lobo parietal (areas
parietoccipitais ou suas fibras), localizadas
no hemisfério ndo dominante (direito), po-
dem causar trés sindromes classicas: (1) sin-
drome da alexia sem agrafia, quando aco-
mete também as fibras do esplénio do corpo
caloso; (2) prosopagnosia: incapacidade de
distinguir rostos de pessoas conhecidas; (3)
sindrome de Balint, que apresenta trés com-
ponentes principais:

Estrias
Terminais

Fasciculo Longitudinal
Superior ou
Fronto-Occipital

C.ingulo

Fasciculo Uncinado /? I.

Fasciculo Arcuadoe
ou Fronto-Temporal

Fasciculo
Longitudinal Inferior
ou Temporo-Occipital

Fasciculo Occipital
Vertical
Fibras Arcuadas 1
Subcorticais

1
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- Simultanagnosia: o paciente perde a nogao
espacial do todo, sendo incapaz de reconhecer
paisagens ou cenarios, concentrando-se em
detalhes i1solados (ao ver a foto de uma flores-
ta, ele identifica uma arvore, mas nao sabe
dizer que ¢ uma floresta...);

- Ataxia optica: o paciente ndo consegue al-
cangar objetos com a mao, por um problema
de coordenagdo visual e ndo de apraxia mo-
tora da mao;

- Apraxia optica: incapacidade de desviar
o olhar voluntariamente em uma paisagem
ou cenario.

5. Substancia branca cerebral

Preenche todo o espaco entre o cortex € a subs-
tancia cinzenta interna (ganglios da base, na-
cleo amigdaloide, talamo), contendo trés gran-
des tipos de fibra, conforme a orientagdo espa-
cial: (1) fibras de proje¢ao, conduzindo axonios
eferentes (coroa radiada, capsula interna, cap-
sula externa, feixe corticoestriatal) e aferentes
(feixe talamocortical); todas as informagdes
sensitivas passam pelo talamo, exceto a prove-
niente dos feixes olfatorios; (2) fibras longitu-
dinais, que ligam areas distantes e adjacentes
do cortex, como o feixe longitudinal superior,
que liga o lobo frontal ao parietal e occipital;
feixe arqueado, que liga o frontal ao temporal;
feixe longitudinal inferior, temporal ao occipi-
tal; (3) fibras transversais (comissura anterior,
comissura posterior e corpo caloso). O corpo
caloso € o principal feixe de fibras de comuni-
cacao entre os dois hemisférios, trazendo in-
formacgdes sensoriais € motoras de um hemis-
feério para outro. Uma lesdo do tipo sec¢do do
corpo caloso acarreta a sindrome do corpo
caloso, na qual o paciente, por exemplo, ndo
transmite habilidades que passa a aprender com
uma das maos a mao oposta. Se tampar o olho
direito, ele ndo consegue dizer qual objeto que
esta vendo com o olho esquerdo, pois o esti-
mulo visual chega ao cortex occipital direito,
sem poder fazer contato com a area de Broca
a esquerda.

6. Sistema limbico

O termo “limbus” significa margem... Este
nome foi dado ao “lobo” marginando em for-
ma de arco o corpo caloso formado pelo hi-
pocampo e giro cingulado. Atualmente, con-
sideram-se pertencentes ao sistema limbico
todas as outras estruturas que possuem liga-
cOes axonais com estes giros cerebrais: forni-
ce, corpo mamilar, nicleo anterior do talamo,
nucleo amigdaloide e o cortex de areas do lobo
frontal (pré-septal, area 32, giro cingulado),
do lobo parietal (giro supracaloso, area 29) e
do lobo temporal (hipocampo, giro para-hi-
pocampal, area etorrinal do olfato, area 27).
O sistema limbico conecta areas da memoria
(lobo temporal) com areas comportamentais,
areas de sensacoes emotivas (nticleo amigda-
loide) com areas de reagdes emotivas (giros
cingulado e outros adjacentes) e nucleos au-
tonomicos do hipotalamo. O nicleo amigda-
loide parece ser responsavel pelas reacoes
emotivas de raiva e defesa.
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O sistema limbico ainda € um grande mistério
para a neurologia, ndo se sabendo como real-
mente ele processa e executa suas fungdes, nem
exatamente quais sdao essas fungodes... Existe
uma Unica sindrome relativa ao sistema limbi-
co: a sindrome de Kliiver-Bucy. O paciente
apresenta um comportamento mais ou menos
oposto ao da sindrome do lobo temporal, tor-
nando-se placido, ou seja, passivo aos fatos e
ameacas, sem mostrar reacoes de raiva, além
de intensa liberacao sexual. Ocorre pela lesao
do nucleo amigdaloide, permitindo a ativagao
da area pre-septal do lobo frontal.

VI - TALAMO E HIPOTALAMO

O talamo e o hipotalamo compdem o diencé-
falo, que faz a ligacdo entre o ce€rebro e o tron-
co encefalico e se localiza exatamente na por-
cdo central do cranio (o terceiro ventriculo fica
bem no centro, separando o talamo direito do
talamo esquerdo). Participam também do dien-
céfalo o epitdlamo (composto pela glandula
pineal, o nucleo habenular e a comissura pos-
terior) € o subtalamo (nucleos subtalamicos,
do sistema extrapiramidal).

1. Hipotalamo

O hipotalamo ¢ o centro cerebral para todas
as fung¢des do corpo regidas pelo sistema
nervoso autdonomo (simpatico e parassimpa-
tico), modulagao e controle sobre a hipofise
¢ participacdo do sistema limbico. Possui
uma série de nticleos neuronais, encarregados
de funcodes diferenciadas.

Alguns nucleos da porcao anterior (ex.: pré-op-
tico) estimulam o sistema parassimpatico, € 0s
nucleos da por¢ao dorsal (ex.: nicleo posterior)
ativam o sistema simpatico. O hipotalamo tro-
ca informagodes sensoriais viscerais com a for-
magao reticular € os nicleos de pares cranianos
viscerais (III, VII, IX, X) através do feixe me-
dial do prosencefalo e do feixe longitudinal
dorsal (n3o o descrevemos quando falamos
sobre o tronco encefalico...). As informacgdes
somatossensoriais provenientes das zonas ero-
genas chegam ao hipotalamo utilizando esses
caminhos... O hipotdlamo também manda o
feixe simpatico central, que desce até os neuro-
nios da ponta lateral da medula cervical que,
por sua vez, originam os neuronios para o fei-
xe simpatico cervical e toracico.

As conexdes com o sistema limbico (nucleo
amigdaloide, corpo mamilar, giro do cingulo)
fazem com que as emocoes tenham uma profun-
da influéncia no sistema nervoso autonéomico.

Os nucleos supradpticos € paraventriculares
produzem ADH (vasopressina) e ocitocina,
respectivamente, na presenca de estimulos
classicos (ex.: hiperosmolaridade e estimulagdo
dos mamilos, respectivamente).

Neuronios dos nucleos anteriores funcionam
como termostato, regulando o sistema nervoso
autonomo (através do tonus vascular cutaneo)
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para manter a temperatura corporal. Lesdo des-
ses nucleos hipotalamicos pode levar a febre
central ou a poiquilotermia (a temperatura varia
com a do ambiente). A lesdo da porcao basal do
hipotalamo promove tendéncia a hipotermia.

As sindromes compressivas (eX.: tumorais)
costumam causar diabetes insipidus, pan-hipo-
pituitarismo, cefaleia e hemianopsia bitemporal
(pela compressdao do quiasma Optico). A com-
pressdo dos nucleos mamilares leva a grave
amneésia anterograda. Dentro da sindrome hipo-
talamica, pode-se observar alteragdo comporta-
mental entre periodos de euforia e liberagao
sexual e atitudes de raiva e impaciéncia.

2. Talamo

O talamo ¢ uma esta¢ao neuronal retransmis-
sora com diversas func¢des, recebendo fibras
sensoriais de quase todos os sentidos, menos
o olfatério, comunicando-se com o cerebelo
€ o sistema extrapiramidal e com praticamen-
te todo o cortex cerebral. Ele ¢ formado por
varios nucleos de neuronios, cada um com
uma funcao diferente e organizados anatomi-
camente em nucleos laterais, mediais, anterior
¢ pulvinar do talamo (na regido posterior),
onde estdo os corpos geniculado interno e
externo € os nucleos intralaminares, em que
participa o importante niicleo centro-mediano.
Vejamos as fungdes do talamo...

Coma e vigilia: o nucleo centro-mediano do
talamo representa a parte talamica do sistema
reticular ascendente que, junto com a forma-
cao reticular mesencefalica, manda fibras que
fazem sinapse com todo o cortex cerebral,
ativando-o (vigilia). Uma lesdo bilateral des-
te nucleo provoca o estado de sonoléncia pa-
tologica e, por vezes, o coma. Ha uma sindro-
me talamica decorrente de pequenos infartos
na porc¢ao interna do talamo, manifestada pelo
estado de sonoléncia patolégica, com breves
periodos de consciéncia nos quais o paciente
pode estar orientado.

Func¢ao somatossensorial: o segundo neuro-
nio sensitivo das sensibilidades superficial
(termoalgica) e profunda (vibratorio-proprio-
ceptiva) encontra-se nos nucleos ventrolate-
rais (porg¢ao lateral).
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Visdo, audicdo e paladar: as fibras do nucleo
do trato solitario bulbar chegam ao ventrocau-
dal interno; dai vao fibras ao cortex sensorial
gustativo logo abaixo do cortex somatossen-
sorial primario. Recebem os neuronios do
nervo Optico para o corpo geniculado lateral
e os neurdonios dos nucleos cocleares para o
corpo geniculado medial. Os neuronios dos
corpos geniculados ganham o cortex visual e
auditivo, respectivamente.

Funcdo motora: o tdlamo recebe estimulos do
cerebelo e do nicleo rubro que chegam ao nu-
cleo ventral oral (porg¢do lateral) do qual o tala-
mo manda fibras para o cortex motor, auxilian-
do no controle da funcao cerebelar. Recebe
também neuronios do globo palido interno,
enviando sinais ao cortex motor, principal via
de modulagdao motora do sistema extrapiramidal.

Func¢ao limbica: o ndcleo anterior do talamo
recebe neurdnios do corpo mamilar, mandando
em seguida fibras ao cortex do giro cingulado.
Portanto, o talamo ajuda a modular as reagdes
emocionais, influindo sobre os estimulos so-
matossensoriais € controlando o comportamen-
to de defesa e autopreservacdo. Coordena
também os movimentos que exprimem afeto.

Sindromes taldmicas — Viejamos as possiveis
consequeéncias clinicas de uma sindrome taléamica:

- Sindrome de Dejerine-Roussy: infarto da por-
¢cao posterolateral do talamo, causado pela
ocluséo da artéria talamogeniculada, ramo da
artéeria cerebral posterior. Sinais e sintomas:
hemianestesia do hemicorpo contralateral para
todas as sensibilidades, dor taldmica (dor es-
pontanea dimidiada, refrataria a analgésicos,
piora com emogdes e, por vezes, responde a
anticonvulsivantes).

- Ataxia cerebelar com ou sem coreoatetose:
infarto da porgéo anterolateral. A sindrome ocor-
re pelo comprometimento da requlacéo cerebe-
lar e extrapiramidal dos nucleos talamicos.
Predomina o tremor intencional (mé&o talamica).

- Disturbios da afetividade: instabilidade emo-
cional, tendéncia ao riso e choro espasmaodico,
pelo comprometimento do nucleo anterior,
envolvido com o sistema limbico.
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ACIDENTE VASCULAR
ENCEFALICO

Fig. 1

AVE isquémico

Embolo

1 - INTRODUGAO

O Acidente Vascular Encefalico (AVE) atual-
mente ¢ a causa mais comum de 6bito no Brasil.
Nos EUA, ¢ a terceira causa de morte (perdendo
para IAM e cancer). O AVE pode ser isquémico
(80% dos casos) ou hemorragico (20%). Além
da questdao da mortalidade, ele provoca grande
morbidade, uma vez que costuma deixar seque-
las na maioria dos sobreviventes... Hipertensao
arterial sist€émica, especialmente do tipo “sisto-
lica”, e fibrilacao atrial, sdo os dois principais
fatores de risco para AVE isquémico! Os prin-
cipais fatores de risco para AVE hemorragico
sao: HAS, trauma, diatese hemorragica, angio-
patia amiloide, drogas ilicitas (especialmente
cocaina) e malformacgdes vasculares.

2 - AVE ISQUEMICO

1. Patogenia e patologia

O AVE isquémico se manifesta pela subita
instalagdo de um deficit neurologico focal per-
sistente, como consequéncia a uma isquemia
seguida de infarto no parénquima encefalico
(cérebro, diencéfalo, tronco ou cerebelo). E
decorrente da oclusdo aguda de uma artéria de
médio ou pequeno calibre. Esta oclusido, na
maioria das vezes, € do tipo embdlica (trombo
proveniente de local distante que caminha pela
circulacao arterial até impactar na artéria), mas
também pode ser trombdtica (trombo formado
na propria artéria envolvida no AVE). Existem
dois tipos de AVE isquémico embdlico:

- Cardioembolico (forma mais comum nos
EUA): a fonte emboligé€nica € o coragao, na
maioria das vezes com fibrilacao atrial (trom-

bo no AE), seguida pelo IAM de parede an-
terior (trombo no VE) e pelas cardiomiopatias
dilatadas (trombo em VE e/ou AE);

- Arterioembodlico: ¢ o AVE isquémico tipico
dos pacientes hipertensos. A fonte emboligé-
nica geralmente ¢ uma placa aterosclerotica
instavel (com trombo) na caroétida comum ou
bifurcagio carotidea ou na artéria vertebral.

O AVE tromboético mais comum ¢ o AVE
lacunar (20% dos AVEs i1squémicos), defi-
nido por infarto de tamanho inferior a 2 cm
(0,2 a 15 mm?), causado pela oclusao de pe-
quenas artérias perfurantes cerebrais, que
nutrem o tdlamo, a capsula interna e os gan-
glios da base, ou dos ramos arteriais que ir-
rigam o tronco cerebral. Essas pequenas ar-
térias desenvolvem uma lesdo obstrutiva
chamada [lipo-hialinose (espessamento hia-
lino da camada média), que pode precipitar
a trombose in situ. O AVE trombdtico de
artérias de médio calibre € raro, sendo o mais
classico o AVE pontino extenso pela trom-
bose da artéria basilar. Suspeita-se de AVE
trombotico em médias artérias na sindrome
do “AVE em evolu¢ao” (o deficit neurologi-
co se desenvolve de forma subaguda).

Patogenia do AVE Isquémico

AVE embodlico — 45% dos casos:
- Cardioembadlico;
- Embolia arterioarterial.

Criptogénico (30%).

AVE trombético lacunar — 20%.

AVE tromboético em a. médio calibre — 5% dos
casos.

39
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Um percentual dos AVE 1squémicos, embora
tenha quadro clinico idéntico aos AVE embo-
licos (deficit focal de instalagdo subita), possui
ecocardiograma transtoracico sem cardiopatias
emboligénicas e Doppler de cardtidas/verte-
brais normal, ndo podendo ser classificado
como cardioembdlico ou arterioembolico. Este
¢ 0 AVE criptogénico! Sugere-se que muitos
desses casos sejam decorrentes de embolia
paradoxal através de forame oval patente, ou
que os émbolos sejam provenientes de placas
ateromatosas da aorta ascendente...

Quando uma artéria cerebral ¢ ocluida ou su-
bocluida, imediatamente surge isquemia (de-
sequilibrio entre oferta/demanda de O,). Ob-
serva-se disfuncdo neuronal quando o fluxo
cerebral cai abaixo de 20 ml/100 mg/min
(normal: > 50 ml/100 mg/min). Quando a isque-
mia € prolongada ou grave (< 10 ml/100 mg/min),
o infarto (lesdo neuronal irreversivel) inevita-
velmente ocorre. Nas primeiras 24h do AVE
isquémico, métodos como o PET (Tomografia
com Emissao de Positrons) permitem delinear
as areas que possuem lesdo irreversivel e as
areas isquémicas recuperaveis (penumbra
isquémica). Esta tltima apresenta baixo fluxo,
porém uma extracdo de oxigénio aumentada
(tentativa de compensar a isquemia).

CariTuLo 2A - AciDENTE VASCULAR ENCEFALICO

O tamanho relativo da penumbra isquémica €
extremamente varidvel entre os pacientes, na
dependéncia da circulacdo colateral. Apods
cinco horas do inicio dos sintomas, apenas
25% dos pacientes ainda apresenta penumbra
isquémica, que pode permanecer por até de-
zoito horas, antes de se completar a area total
do infarto. Nestes pacientes, cerca de 35% da
area final do infarto tem origem a partir da
penumbra. E importante frisar que o fluxo
colateral para a area isquémica reversivel se
da por colaterais, sendo altamente dependen-
te da pressao arterial; por isso, € preciso cui-
dado no controle da PA durante a fase aguda
do AVE isquémico!!!

Ocorrido o infarto neuronal, instala-se o edema
citotoxico (aumento do volume dos neuronios),
acompanhado de edema vasogénico (acimulo
de liquido no intersticio). O pico do edema ¢
entre 3-4 dias. Nas primeiras 48h, ha migragao
de neutrofilos para o local, seguida pela migra-
¢do de monocitos e células gliais fagocitarias.
Ap6s dez dias, com o edema resolvido, a tran-
sicao entre a zona infartada e o tecido normal
torna-se nitida. Entre dez dias e trés semanas,
a fagocitose provoca uma necrose de liquefa-
¢do, transformando o infarto numa area amo-
lecida e depois cistica e retraida.
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Fig. 2: Origem das circulagbes encefalicas — carotida e vertebral.
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Fig. 3: Vascularizacéo encefalica. Vocé esta vendo o cérebro por baixo...
Observe as duas vertebrais originando a artéria basilar, que, por sua vez,
se bifurca nas duas cerebrais posteriores. Observe que as cardtidas se ligam
as cerebrais posteriores através das comunicantes posteriores.



http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

CariTuLo 2A - AciDENTE VASCULAR ENCEFALICO

Cerebral lé“ &

Area de Broga
(H. Dominante}

Fig. 4: Circulagdo carotidea. Vocé esta vendo a
porgéo lateral do hemisfério cerebral esquerdo...
Observe que a artéria cerebral média se exterioriza
para irrigar a maior parte do cortex cerebral (lobos
frontal, parietal e temporal).

Anseenon &

Carebiral Postarfior

Fig. 5: Circulagdo carotidea. Vocé esta vendo a
por¢cdo medial do hemisfério cerebral direito... Des-
te angulo de visdo, é possivel acompanhar o per-
curso das artérias cerebral anterior (lobo frontal
medial) e cerebral posterior (lobo occipital).

I Cerebral Média Coroide Anterior

erebral Anterior Cerebral Posterior

Fig. 6: Circulaggo carotidea — corte tomogréafico.
Esta figura simula o que vocé vé numa TC de
cranio. Localize a capsula interna, o talamo e o
putamen (génglio da base). Observe a irrigagéo
de cada uma dessas estruturas.

2. Fatores de risco

A hipertensao arterial (especialmente a hi-
pertensao sistolica) € o principal fator de risco
para AVE isquémico e também para AVE he-
morragico! A hipertensdo ¢ uma importante
causa de aterosclerose nas carétidas e verte-
brais, assim como lipo-hialinose (AVE lacu-
nar). Historia familiar de doenga cerebrovas-
cular, diabetes mellitus, tabagismo, hipercoles-
terolemia e 1dade > 60 anos sao outros fatores
de risco para AVE isquémico... Como ja men-
cionado, o AVE isquémico cardioembolico
geralmente decorre de fibrilagao atrial cronica
(primeira causa), IAM de parede anterior e¢/ou
cardiomiopatia dilatada.

Fatores de risco menos comuns para AVE is-
quémico sao: sindrome do anticorpo antifosfo-

lipidio, anticoncepcionais + tabagismo =+ fator
V de Leiden, overdose de cocaina, meningite
bacteriana ou tuberculosa, neurossifilis, endo-
cardite infecciosa, lipus eritematoso sist€émico,
vasculites necrosantes (ex.: poliarterite nodo-
sa), vasculite primaria do SNC, fibrodisplasia,
sindromes hematoldgicas (policitemia vera,
anemia falciforme, hemoglobintria paroxistica
noturna). A sindrome do Moyamoya se carac-
teriza por uma doenga arterial suboclusiva, de
mecanismo desconhecido, da por¢ao distal da
cardtida ou segmento proximal da cerebral
média. Multiplos vasos colaterais se formam a
partir de artérias lenticuloestriadas, dando a
impressao de fumaca saindo da ponta de um
cigarro na angiografia (moyamoya significa
“fumaca de cigarro” em japonés — a ponta do
“cigarro” seria a cerebral média...). O AVE se
instala pelo surgimento de oclusdo total aguda
da lesdo... Estarara sindrome ¢ mais comum em
criangas e adultos jovens, especialmente de
origem asiatica.

3. Anatomia vascular do encéfalo

O encefalo ¢ irrigado por dois sistemas arte-
riais: (1) carotideo (anterior); (2) vertebroba-
silar (posterior).

O primeiro comeg¢a na carotida interna, que,
logo ap0s penetrar no cranio, faz um “S” (sifao
carotideo), local de onde se origina a artéria
oftalmica (artéria da retina) para depois se di-
vidir em artéria cerebral média, artéria cere-
bral anterior (FIGURA 2) ¢ artéria coroide
anterior. Observe nas FIGURAS 4, 5e 60

territorio de irrigacao destas artérias.

- Cerebral média: € a principal artéria do cére-
bro, infelizmente a mais acometida no AVE
isquémico... Emite em seu segmento proximal
(M1) os ramos lenticuloestriados (artérias
perfurantes que irrigam o talamo, os ganglios
da base e a capsula interna). Esses sao os ramos
acometidos no AVE lacunar... ApOs o primeiro
segmento, a artéria verte-se para cima, apare-
cendo na convexidade cerebral, bifurcando-se
nos ramos superior € inferior. O ramo superior
irriga o cortex € a substancia subcortical (fibras)
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de quase todo o lobo frontal (cortex motor pi-
ramidal, pré-motor, area do olhar conjugado,
area de Broca), todo o lobo paritetal (area so-
matossensorial primaria e associativa, area
associativa geral dos giros supramarginal e
angular) e parte superior do lobo temporal (area
de Wernicke).

- Cerebral anterior: irriga a por¢do anterior,
medial e orbitaria do lobo frontal. Seu segmen-
to proximal (A1) emite ramos perfurantes para
nutrir a por¢ao anterior da capsula interna,
corpo amigdaloide, hipotalamo anterior e
uma parte da cabeca do ntcleo caudado.

- Coroide anterior: irriga a porgdo posterior
da capsula interna (juntamente com a cere-
bral média).

O sistema vertebrobasilar (FIGURA 3), come-
ca na artéria vertebral (origindria da subcla-
via), que se introduz nos forames laterais das
veértebras cervicais, penetrando no forame
magno para vascularizar o bulbo. Origina a
importante Artéria Cerebelar Inferoposterior
(PICA), responsavel pela nutrigdo da porgao
dorsolateral do bulbo (da sindrome de Wallem-
berg). Na juncao pontobulbar, une-se a verte-
bral do lado oposto para formar a artéria ba-
silar. Esta ultima fornece ramos medianos e
circunferenciais curtos ¢ longos para irrigar a
ponte. Origina tambeém a artéria cerebelar an-
teroposterior ¢ a artéria cerebelar superior, a
principal artéria do cerebelo. Na jungdo ponto
mesencefalica, a basilar se bifurca, originando
a arteria cerebral posterior, uma de cada lado.
A cerebral posterior emite ramos perfurantes
de seu primeiro segmento (P1), para irrigar o
mesencefalo, o tdlamo e os pedunculos cere-
belares superiores (artérias mesencefalicas
medianas e circunferenciais, artérias talamo-
perfurantes, artéria talamogeniculada e coroide
posterior). Em seguida caminha na dire¢do do
lobo occipital para irriga-lo.

Fig. 7: TC de cranio de um AVE isquémico apos
72 horas do inicio dos sintomas (territorio de ce-

rebral média).
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4. Quadro clinico (sindromes isquémicas)

Como vimos, a artéria comprometida com mais
frequéncia no AVE isquémico ¢ a cerebral me-
dia. Vamos fazer uma pequena revisdo das
principais sindromes isquémicas... Muitas de-
las ja foram assinaladas no capitulo de “Sin-
dromes Neurologicas”. Dividiremos as sindro-
mes em territorio carotideo (cerebral média e
cerebral anterior) e territorio vertebrobasilar
(vertebral, basilar, cerebral posterior).

4.1- Circulacao carotidea

4.1.1- Sindromes da cerebral meédia
(geralmente AVE embdlico ou lacunar)

- Oclusao na origem da cerebral média: /obo
frontal, parietal e parte superior do temporal.
Hemiparesia/plegia contralateral despropor-
cionada, com predominio braquifacial e disar-
tria com desvio da lingua para a hemiplegia
(cértex motor, coroa radiada, capsulainterna),
desvio do olhar conjugado contrario a hemi-
plegia nos primeiros trés dias (area do olhar
conjugado), apraxia contralateral braquial
(cortex pré-motor), hemi-hipo/anestesia con-
tralateral, astereoagnosia (cértex somatos-
sensorial e associativo). Se for no hemisfério
dominante ou esquerdo, acrescenta-se afasia
global (Broca + Wernicke) e sindrome de
Gerstmann. Se for no hemisfério ndo domi-
nante, acrescenta-se anosognosia (nao re-
conhece a hemiplegia a esquerda) ou hemi-
negligéncia (n&o reconhece seu lado esquer-
do), amusia (incapacidade de reconhecer
musicas). O infarto é grande (FIGURA 7), e
seu edema pode causar desvio de linha mé-
dia com hipertenséo intracraniana, podendo
evoluir com rebaixamento da consciéncia e
até herniacao cerebral.

- Oclusao dos ramos lenticuloestriados:
AVE lacunar, levando apenas a hemipare-
sia/plegia contralateral (capsula interna).

- Oclusao do ramo superior: € o tipo mais
comum de AVE isquémico! Lobo frontal e
parte anterior do parietal. Hemiparesia/plegia
contralateral desproporcionada, com predo-
minio braquiofascial e disartria com desvio da
lingua para a hemiplegia (cértex motor, coroa
radiada, capsula interna), desvio do olhar
conjugado contrario a hemiplegia nos primei-
ros trés dias (area do olhar conjugado),
apraxia contralateral braquial (cortex pré-mo-
tor), hemi-hipo/anestesia contralateral, aste-
reoagnosia (cortex somatossensorial e asso-
ciativo). Se for no hemisfério dominante ou
esquerdo, acrescenta-se afasia de Broca
(afasia motora). A lesdo de ramos menores
pode causar apenas afasia de Broca.

- Oclusao do ramo inferior: lobo parietal e
parte superior do temporal. Nao causa he-
miplegia nem hemianestesia... No hemisfé-
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rio dominante, cursa com afasia de Wernic-
ke (afasia sensorial) e sindrome de Gersta-
mann (apraxia ideomotora, agrafia, alexia,
acalculia, desorientagcao esquerda-direita,
agnosia digital). No hemisfério ndo domi-
nante, cursa com heminegligéncia, apraxia
construcional e amusia. A lesao de ramos
menores pode causar apenas afasia de
Wernicke ou apenas a sindrome de Gerst-
mann ou apenas amusia.

4 .1.2- Sindromes da cerebral anterior
(geralmente AVE embdlico)

- Oclusao unilateral: /obo frontal e parietal
medial anterior unilateral. Hemiparesia/
plegia, apraxia contralateral e hemi-hipo/
anestesia do membro inferior contralateral.

- Oclusao bilateral: ocorre quando os dois
segmentos distais das cerebrais anteriores
originam-se de apenas um segmento pro-
ximal (atresia do segmento proximal do lado
oposto) e o mesmo é ocluido. Paraparesia/
plegia, com perda da sensibilidade nos
membros inferiores, apraxia da marcha,
sindrome do lobo frontal (abulia ou mutismo
acinético, disfungao esfincteriana).

4.2- Circulacao vertebrobasilar

4.2.1- Sindromes da cerebral posterior
(geralmente AVE embdlico ou lacunar)

- Oclusao dos ramos do segmento proxi-
mal: mesencéfalo, talamo. Sindrome de
Weber (sindrome cruzada piramidal do Il
par): AVE do pedunculo cerebral, hemiple-
gia fasciobraquiocrural contralateral + pa-
ralisia do Il par ipsilateral, que pode ou nao
ser acompanhada de parkinsonismo (les&o
da substancia negra) e hemibalismo con-
tralateral (lesdo do nucleo subtalamico).
Sindrome de Benedikt (sindrome do nu-
cleo rubro): AVE do tegmento mesencefa-
lico, tremor cerebelar e/ou coreia contrala-
teral (sindrome do nucleo rubro) + paralisia
do Il par ipsilateral. Sindrome de Dejeri-
ne-Roussy: AVE do talamo posterolateral
(artéria talamogeniculada), hemianestesia
contralateral + dor talamica espontanea
(refrataria a analgésicos, responde a car-
bamazepina). Sindrome talamica antero-
lateral (artéria talamoperfurante), tremor
cerebelar e/ou coreoatetose.

- Oclusao bilateral no segmento proximal:
fodo o mesencéfalo. Embolia na bifurcagao da
basilar. Infarto extenso do mesencéfalo, levan-
do ao coma, pupilas nao reativas, tetraparesia.

- Oclusao unilateral no segmento distal: /obo
occipital. Hemianopsia homénima contralate-
ral; se acometer o hemisfério dominante (es-
querdo), agnosia visual. Se acometer a area
proxima ao lobo parietal no hemisfério nao
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dominante (direito), Sindrome de Balint: si-
multagnagnosia, apraxia Optica, ataxia optica.

- Oclusao bilateral no segmento distal: lobos
occipitais. Sindrome de Anton: cegueira
cortical, sem reconhecimento deste estado.
Sindrome de Balint.

4.2.2- Sindromes da basilar — AVE pon-
tino ou cerebelar (geralmente AVE la-
cunar ou trombotico)

- Oclusao dos ramos medianos ou circun-
ferenciais: por¢ées da ponte. Sindrome de
Millard-Gubler-Foville (ponte baixa ante-
rior): sindrome cruzada do VII e/ou VI par.
Hemiplegia braquiocrural contralateral, pa-
ralisia facial periférica ipsilateral, acometi-
mento do VI par ipsilateral (diplopia e estra-
bismo convergente, quando olha para o lado
da lesao, contrario a hemiplegia). Sindrome
do tegmento pontino (ponte média dorsal):
sindrome cruzada sensitiva do V par, sin-
drome cruzada do VIl e VI par, sindrome
vestibular ipsilateral (vertigem rotatoria, la-
teropulsao, nistagmo), sindrome de Horner
ipsilateral (comprometimento do feixe sim-
patico central), ataxia cerebelar ipsilateral,
perda da sensibilidade vibratoério-proprio-
ceptiva contralateral.

- Oclusao da cerebelar superior: quase todo
o hemicerebelo. Sindrome cerebelar (ataxia
cerebelar) ipsilateral + vertigem rotatoria,
nistagmo.

- Trombose da basilar: foda a ponte. Sindrome
locked in (enclausuramento): o paciente
esta lucido, mas tetraplégico, mexendo ape-
nas os olhos. Sindrome pseudobulbar: dis-
fonia e disfagia graves pelo comprometimen-
to piramidal bilateral. O quadro costuma ser
subagudo (AVE em evolucio).

4.2.3- Sindromes da vertebral (AVE bulbar)
(geralmente AVE trombdotico ou lacunar)

- Oclusao da vertebral ou da PICA: bulbo
dorsolateral. Sindrome de Wallemberg: sin-
drome sensitiva cruzada do V par — hemi-hi-
po/anestesia contralateral + hemi-hipo/anes-
tesia facial ipsilateral, disfagia + disfonia
graves (sindrome bulbar), pelo comprometi-
mento do nucleo ambiguo (IX e X par), sin-
drome vestibular ipsilateral (vertigem rotaté-
ria, lateropulsdo, nistagmo), sindrome de
Horner ipsilateral, ataxia cerebelar ipsilateral
(acometimento do feixe espinocerebelar),
solucgos incoerciveis. Nao ha deficit motor!

- Oclusao dos ramos medianos da verte-
bral: bulbo anteromedial. Sindrome de
Dejerine: sindrome cruzada do Xl par (he-
miplegia contralateral, sempre flacida + pa-
ralisia do hipoglosso ipsilateral, com disar-
tria). A lingua desvia para o lado contrario
a hemiplegia.
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Regras gerais de localizacdo do AVE 1squémico:

Sugere territorio carotideo (cerebral média,
anterior): afasia, sindromes cerebrais classicas
(Gerstmann, amusia, agnosias, sindrome do lobo
frontal etc.);

Sugere territorio vertebrobasilar (cerebral
posterior, tronco): hemianopsia, agnosia visual,
sindrome de Balint, sindrome de Anton. Diplo-
pia sugere AVE de tronco. Vertigem e nistagmo
sugerem AVE pontino ou cerebelar. Ataxia
cerebelar sugere AVE de cerebelo, mesencéfa-
lo (ntcleo rubro) ou talamo;

Sindromes tipicas de infartos lacunares: (1)
hemiplegia fasciobraquiocrural (capsula inter-
na); (2) afasia de Broca + hemiparesia; (3)
hemianestesia (tdlamo ventrolateral); (4) disar-
tria com apraxia da mao e braco; (5) hemipa-
resia ataxica.

5. Diagnéstico

Todo paciente com deficit neurologico focal de
inicio subito que dura mais de 15-20 minutos
deve ser encarado como AVE (isquémico ou
hemorragico). A presenca de uma das sindromes
acima sugere fortemente AVE isquémico, em-
bora a TC de cranio nao contrastada seja sempre
ESSENCIAL para descartar AVE hemorragico!
A TC de cranio, nas primeiras 12-24h, geral-
mente nao mostra o AVE isquémico, pois o
infarto s6 tem expressao radiologicana TC apos
24-72h, como uma area hipodensa (“‘cinza”)
acompanhada de edema. 4 TC inicial serve,
portanto, para afastar AVE hemorragico, pois
a hemorragia aparece de imediato, como uma
area hiperdensa (“branca”). Apos dez dias, a
area infartada aparece mais hipodensa (“preta”)
¢ com retragdo (sem edema e com atrofia), re-
puxando algum ventriculo (hidrocefalia locali-
zada ex-vacuum). A Ressonancia Magnética
(RNM) € um exame de maior acuracia do que a
TC no diagnostico do AVE 1squémico, devendo
ser utilizada a sequéncia T2 ou o FLAIR (ate-
nuacio de fluido). E capaz de diagnosticar o
AVE de tronco encefalico, impossivel de ser
visualizado na TC.

A técnica de RNM com estudo de difusgo (DWI)
e perfusdo (PWI) é capaz de detectar a isquemia
apos alguns minutos do inicio do quadro neu-
rologico... Podemos comparar o resultado de
DWI com o da PWI, para caracterizar a penum-
bra isquémica. Uma PWI com uma area menor
que a DWI (mismatch) significa les&o reversivel
(penumbra), indicando melhor prognoéstico com
0 uso do trombolitico,; se os dois estiverem redu-
zidos, indica leséo irreversivel de neurénio (in-
farto). O problema da ressonancia magnética é
Sua baixa disponibilidade no servigo publico e
complicagbes do tipo claustrofobia.

O Doppler transcraniano pode ajudar a des-
cobrir qual ¢ a artéria intracraniana obstruida.

Para o diagnostico etiologico, os exames mais
importantes sdo: eletrocardiograma (diagnos-
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tico da fibrilacdo atrial), ecocardiograma e
duplex-scan (também chamado de “Do-
ppler”) de carotidas.

6. Tratamento da Fase Aguda

A fase aguda do AVE isquémico restringe-se aos
primeiros trés dias do evento, quando a terapéu-
tica pode impedir a transformag¢do da penumbra
isquémica em infarto cerebral. Todo paciente
que apresenta deficit neurologico focal subito,
com duracao > 15min, deve ser avaliado ime-
diatamente. Os sinais vitais devem ser aferidos
€, s€ 0 paciente estiver torporoso ou comatoso,
na vigéncia de instabilidade respiratoria, deve
ser intubado e colocado em ventilagao mecani-
ca. Esta tltima situagdo € mais frequente no AVE
hemorragico, mas pode acontecer no AVE is-
quémico extenso, pelo edema e hipertensdo
intracraniana (ex.: AVE por oclusdo na origem
da cerebral média ou carétida). A hipotensao
arterial deve ser tratada agressivamente com
soro fisioldgico 0,9%; caso contrario, havera
extensao do infarto cerebral. Uma TC de cranio
ndo contrastada deve ser logo realizada para
afastar AVE hemorragico. Se for normal, diante
de um deficit neuroldgico focal subito com du-
racdo superior a 15min, o diagndstico sera de
AVE isquémico...

Vamos agora dividir o tratamento da fase agu-
da do AVE isquémico em medidas de suporte
¢ tratamento especifico.

6.1- Medidas de suporte

O paciente deve permanecer deitado, com a
cabeceira entre 0 € 15° nas primeiras 24 horas.
Para pacientes com grande area isquémica,
manter a cabeceira a 30°. A dieta deve ser logo
iniciada (dentro das primeiras 48h), evitando-se
a desnutrigdo, fator que muito atrapalha a re-
cuperagao neuroldgica... Em caso de disfagia
grave a dieta deve ser enteral, progredindo-se
500 ml, 1.000 ml, 1.500 ml até 2.000 ml (2.000
kcal/dia), variando de acordo com o calculo
das necessidades caloricas basais. Devem ser
evitados a hiper-hidratagdo e o soro glicosado,
a fim de prevenir hiponatremia e hiperglicemia.
Uma hidratagao razoavel seria 1.000-1.500 ml/
dia de Ringer lactato com KCI. E fundamental
monitorizar a natremia (didria), a glicemia
(glicemia capilar a cada 6h) e a temperatura
axilar (curva térmica a cada 4h). Os seguintes
exames inespecificos sao recomendados na
admissao: ECG, hemograma completo, glice-
mia plasmatica, eletrdlitos, ureia, creatinina,
coagulograma, gasometria arterial e marcado-
res de necrose miocardica.

A hipoglicemia (glicose < 60 mg/dl) deve ser
prontamente corrigida, pois por si mesma
causa lesdo cerebral. O objetivo ¢ deixar o
paciente normoglicémico o mais rapido pos-
sivel... A hiperglicemia deve ser tratada com
insulina em pacientes hiperglicémicos (> 180
mg/dl), sendo mantida entre 140-180 mg/dl.
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E a hipertensdo arterial? Sabemos que a
maioria dos pacientes (50-80%) apresenta
hipertensdo na fase aguda do AVE. A regra ¢
ndo baixar a PA no primeiro dia, a ndo ser
que ela esteja acima ou igual a 220 x 120
mmHg, ou se o paciente apresentar disseccao
aortica, IAM, edema agudo de pulmaio, en-
cefalopatia hipertensiva (isto €, a ndo ser que
exista uma emergéncia hipertensiva). O mo-
tivo ¢ simples... A penumbra isquémica ¢
nutrida por colaterais que dependem direta-
mente da pressdo arterial para manter seu
fluxo!!! Se a PA do paciente for reduzida
rapidamente para 140 x 90 mmHg, uma par-
te da penumbra sera convertida em infarto
(maior sequela neurologica). Ha casos em
que a normalizacdo abrupta da PA nesses
pacientes provocou o rebaixamento da cons-
ciéncia... Se a PA estiver >220 x 120 mmHg,
a conduta serd iniciar um anti-hipertensivo
venoso, visando reduzir em aproximadamen-
te 15% o valor inicial da PA nas primeiras
24h (o suficiente para tirar o paciente da
“zona de risco imediato”)... A droga de esco-
lha € o nitroprussiato de sodio (0,5 mcg/kg/
min) quando a PA diastolica for > 140 mmHg
¢ o labetalol venoso no restante dos casos.
Quando reiniciar o tratamento anti-hiperten-
sivo oral permanece controverso. A AHA/
ACC recomenda reiniciar apos 24 horas do
inicio do AVEi para pacientes com hiperten-
sdo prévia e que se encontrem neurologica-
mente estaveis. Contudo, pacientes com es-
tenose de vasos intra ou extracranianos de-
vem ter uma reducdo mais lenta da pressdo
arterial (7-10 dias apds o AVE1), pois niveis
clevados de PA, nestes casos, mantém a pres-
sdo de perfusdo em areas isquémicas... Vale
frisar que o trombolitico s6 pode ser prescri-
to para pacientes com PA<185 x 110 mmHg.
ApoOs administracdo do trombolitico, a PA
deve ser mantida abaixo de 180 x 105 mmHg
nas primeiras 24h (diminui risco de transfor-
macgao hemorragica).

Em relacao as demais medidas de suporte, res-
saltamos o controle agressivo da febre (hiper-
termia lesa neuronio) e dos eletrolitos, espe-
cialmente do so6dio sérico. A natremia deve ser
mantida na faixa normal (135-145 mEq/L). A
corre¢do do sodio deve respeitar a regra de ndo
variar a natremia em mais de 12 mEq/L/dia,
evitando-se a mielinolise pontina (pela corre-
cdo da hiponatremia) e o edema cerebral (pela
corre¢do da hipernatremia).

Nao ha indicagdo de ranitidina profilatica, de-
xametasona, nimodipina, hydergine etc... A ra-
nitidina profilatica aumenta o risco de pneumo-
nia nosocomial por Gram-negativos entéricos...

6.2- Medidas especificas
Antiagregante plaquetario

Iniciar aspirina (325 mg) dentro das primeiras
48 horas do inicio do AVEi. H4 uma reducao
pequena, porém estatisticamente significativa
na morbimortalidade. Nao ha dados na litera-
tura que justifiquem o uso de outro antiplaque-
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tario, inclusive o clopidogrel, seja em monote-
rapia ou em associacdo a aspirina na fase
aguda do AVE.L.

Estudos com inibidores da glicoproteina IIb/
[IIa (ex.: abcximab) foram interrompidos antes
do término, pois se constatou um aumento na
taxa de hemorragia intracraniana grave com
seu uso...

Heparina

Deve ser prescrita na dose profilatica, para
prevencao de TVP/TEP. Pode-se optar pela
heparina ndo fracionada 5.000 Ul a cada 8-12h,
ou pela heparina de baixo peso molecular (ex.:
enoxiparina 40 mg SC 1x dia). A heparinizagdo
plena, a principio, ndo esta indicada! Nenhum
estudo até hoje mostrou dados consistentes a
favor da anticoagulacao plena na fase aguda
do AVE], pelo contrario, a maioria mostrou
aumento dos danos, com maior transformagdo
hemorragica do infarto cerebral, que ocorre
em torno de 10% dos casos.

No AVE cardioembolico (fibrilagao atrial, IAM,
cardiomiopatia dilatada) ou relacionado as sin-
dromes de hipercoagulabilidade (ex.: SAAF),
deve-se definir o melhor momento para o inicio
de anticoagulagdo preventiva. Esta anticoagula-
¢ao sO pode ser iniciada apds o terceiro dia, nos
infartos cerebrais pequenos, € apds o sétimo dia,
nos infartos maiores. A TC de cranio do terceiro
dia sera utilizada para decidir sobre a anticoa-
gulacao nesses pacientes... Em caso de degene-
racdo hemorragica, a anticoagulacdo so podera
ser iniciada apos trinta dias! E importante lem-
brar que o AVE cardioembolico € o que mais
evolui para degeneracao hemorragica...

Trombolitico

O estudo NINDS revolucionou o conceito te-
rapéutico da fase aguda do AVE isquémico, ao
demonstrar que o rt-PA reduz as sequelas do
AVE (mas ndo a mortalidade) quando aplicado
dentro das primeiras trés horas do inicio dos
sintomas, respeitando-se uma série de crit€rios
rigidos. Vejamos quais:

A. Critérios de inclusao

a) AVCi em qualquer territorio vascular cerebral;
b) possibilidade de se estabelecer precisamen-
te o horario de inicio dos sinfomas; c) possibi-
lidade de se iniciar a infuséo do rt-PA dentro de
trés horas do inicio dos sinftomas (caso 0s sin-
tomas tenham surgido ao paciente acordar,
deve-se considerar o ultimo horario acordado
como o do inicio dos sintomas); d) TC de crénio
sem evidéncia de hemorragia ou outra doencga
de risco; e) idade > 18 anos; f) paciente ou fa-
miliar responsavel capacitado a assinar termo
de consentimento informado.

B. Critérios de exclusao

a) Uso de anticoagulantes orais ou TP > 15
segundos (INR > 1,7); b) uso de heparina nas
ultimas 48 horas e PTTa elevado; c) AVC ou
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Traumatismo Cranioencefalico (TCE) grave nos
ultimos trés meses; d) histoéria pregressa de
alguma forma de hemorragia cerebral (HSA,
AVCH); e) TC de cranio mostrando evidéncias
de hemorragia ou edema cerebral em desen-
volvimento; f) PA sistdlica > 185 mmHg ou PA
diastolica > 110 mmHg (em trés ocasibes, com
dez minutos de intervalo); g) sinftomas melho-
rando rapidamente; h) deficits neurolégicos
leves, isolados, como ataxia isolada, perda
sensitiva isolada, disartria isolada, ou fraqueza
minima; i) coma ou estupor; j) cirurgia de gran-
de porte ou procedimento invasivo dentro das
ultimas duas semanas; k) hemorragia genituri-
naria ou gastrointestinal nas ultimas trés sema-
nas; |) puncéo arterial ndo compressivel ou
bidpsia na ultima semana,; m) coagulopatia com
TAP, PTTa elevados, ou plaquetas < 100.000/
mm?; n) glicemia < 50 mg/dl ou > 400 mg/dl; o)
crise convulsiva precedendo ou durante a ins-
talacdo do AVC; p) evidéncia de pericardite
ativa, endocardite, émbolo séptico, gravidez
recente, doencga inflamatoria intestinal, ou lac-
tacao; q) abuso de alcool ou drogas. A trombo-
lise ndo deve ser realizada a menos que o
diagndstico seja estabelecido por médico capa-
citado a interpretar TC de cranio.

O tratamento trombolitico exige controle rigoroso
da PA (PA < 180 x 106 mmHg nas 24 horas apos
a infusgo). A infuséo do rt-PA deve ser realizada
segundo alguns preceitos estabelecidos. Apos
checar os critérios de inclusgo e exclusgo, obter
dois acessos venosos periféricos. Evitar pungéo
venosa central ou pungéo arterial antes da trom-
bolise até 24 horas apos. Evitar a sondagem
vesical previamente a trombdlise, até apos 30
minutos. A passagem de sonda nasogastrica
deve ser evitada antes e nas 24 horas apos a
trombolise. Estando todos os pontos em confor-
midade, administrar o rt-PA na dose total de rt-PA
= 0,9 mg/kg, até um total de 90 mgq. Injetar 10%
da dose em bolus EV, e o restante em 60 minutos,
se possivel com bomba de infusdo. Durante a
infuséo, o paciente devera estar monitorado para
quaisquer mudancgas no quadro neurologico, si-
nais vitais, ou evidéncia de sangramento. Alguns
cuidados sdo essenciais apos a infuséo do rt-PA.
O paciente deve ser monitorizado em unidade de
terapia intensiva por 24 horas. Nao se deve apli-
car heparina ou antiagregantes plaquetarios
(AAS) nas primeiras 24 horas (maior risco de
sangramento). Nao se deve puncionar artérias
ou realizar procedimentos invasivos nas pri-
meiras 24 horas. A investigagdo deve prosseguir
para identificar a etiologia e evitar um novo even-
to cerebrovascular no futuro.

As complicagbes hemorragicas pelo uso de
tromboliticos frequentemente ocorrem nas
primeiras 24 horas da terapia. Nos casos de
hemorragia significativa, recomendam-se as
seguintes medidas: 1) cessar a infusdo de rt-
PA imediatamente; 2) certificar-se de que duas
veias periféricas estejam sendo infundidas
com fluidos; 3) checar hematocrito, TAP, PTTa
e fibrinogénio; 4) dar prosseguimento a inves-
tigacdo diagndstica para confirmar o sangra-
mento (inclusive TC de cranio); 5) infundir
cinco unidades de crioprecipitado (repor fibri-
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nogénio); 6) caso o sangramento persista,
infundir uma unidade de plaquetas ou 2-3
unidades de plasma fresco congelado; 7) in-
fundir concentrado de hemacias suficiente
para manter o hematocrito adequado; 8) in-
fundir fluidos para tratar a hipotenséo, 9) nos
casos de hemorragia no sistema nervoso
central, avaliar neurocirurgia.

O estudo ECASS-III (European Cooperative
Acute Stroke Study) avaliou a eficacia e a se-
guranca do emprego de trombolitico no AVC
isquémico com um delta-T entre 3 e 4,5h.
Evidentemente, apesar de haver beneficio, este
¢ com certeza menos robusto do que o obtido
com a trombolise em tempo inferior a 3h
(ideal)... Seja como for, a indicacao atual de
1t-PA € para pacientes com AVC isquémico até
4,5h apos o inicio dos sintomas.

7. Complicacoes

Aletalidade geral do AVE isquémico € 10-20%.
As principais complicacoes sdo decorrentes da
imobilizac¢ao no leito: (1) contraturas muscula-
res; (2) broncoaspiragdo; (3) pneumonia; (4)
infeccao urinaria; (5) desnutri¢do; (6) ulcera de
decubito; (7) TVP e embolia pulmonar.

A piora do estado de consciéncia e/ou do
deficit neurologico pode ocorrer por qualquer
um dos fatores abaixo:

-Edema da propria isquemia (mais intenso
entre o terceiro ¢ quinto dias), trata-se de
edema citotdxico;

- Transformac¢ao hemorragica (costuma ocor-
rer entre 12-48h), complicando cerca de 6%
dos AVE isquémicos;

- Disturbio metabolico (hiponatremia, distur-
bios glicémicos);

- Pneumonia e outras infecgdes com reper-
cussao sistémica;

-Crise convulsiva (ocorre em 4-10% dos
casos, quase sempre na primeira semana €
do tipo parcial ou parcial com generalizacao
secundaria).

8. Tratamento — fase cronica

O que determina a terapia pos-AVE ¢ seu meca-
nismo ou patogenia. ECG, ecocardiograma e
Doppler de carotidas/vertebrais sdo exames es-
senciais para se estabelecer a etiologia do AVE!

No AVE cardioembodlico, utilizamos a anti-
coagulacdo plena permanente (cumarinicos
orais) para preven¢ao de novos eventos. Deve-
-se manter o INR entre 2-3. Nas sindromes
trombofilicas cronicas, como a sindrome do
anticorpo antifosfolipidio, a anticoagulagdo
também esta indicada.

No AVE arterioembolico o paciente deve
tomar AAS 100-300 mg/dia para o resto da
vida. Os pacientes alérgicos ao AAS devem
usar clopidogrel (segunda escolha) ou ticlo-
pidina (terceira escolha). A hipertensdo arte-
rial deve ser controlada com anti-hipertensi-
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vos orais. A endarterectomia carotidea
(ressec¢ao do ateroma na cardtida extracra-
niana) reduz em 17% o risco absoluto de AVE
nos dois anos seguintes, quando respeitados
os dois pré-requisitos abaixo.

Indicagoes de Endarterectomia Carotidea

1- Isquemia cerebral sintomatica (AlIT ou AVE)
compativel com a les&o carotidea encontrada.

2- Obstrucao 70-99% unilateral.

O deficit neurologico do AVE deve ser compa-
tivel com o lado da obstrucao carotidea (ex.:
carotida direita — hemiplegia esquerda; caroti-
da esquerda — afasia). Os beneficios nos pa-
cientes com obstrucao carotidea sintomatica
entre 50-69% sao menores e foram demonstra-
dos apenas em homens, sendo recomendada a
cirurgia também nesses casos. Para mulheres
nao ha beneficio comprovado...

QOutra controvérsia ¢ a conduta na obstrugao
carotidea assintomatica (incluindo pacientes
com deficit neurologico ndo relacionado a caro-
tida obstruida). Alguns estudos sugeriram bene-
ficio com a cirurgia nesses casos, porém tal in-
dicagdo nao ¢ endossada pelos consensos...

A reabilitacao (fisioterapia motora, fonotera-
pia, terapia ocupacional) deve ser iniciada o
quanto antes, de preferéncia nas primeiras 24-
48h. Quanto mais precoce, maior sera a recu-
peracao do deficit neuroldgico € menor sera a
chance de complicagdes decorrentes de imobi-
lizacdo no leito. A fisioterapia motora deve ser
passiva e ativa, evitando posi¢des viciosas, €
deve ser feita, no inicio, diariamente!

3 - ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO

O Ataque Isquémico Transitorio (AIT) € um
deficit neurologico focal reversivel, transitorio,
cuja definicao formal prevé uma duracao maxi-
ma de 24h. E importante reconhecer, todavia,
que a despeito dessa defini¢do, a imensa maioria
dos AIT reverte dentro dos primeiros 15-20min...

Geralmente ¢ causado por pequenas embolias
arterioarteriais a partir das carotidas ou verte-
brais. Num pequeno nimero de casos decorre
de trombose em evolugdo, ou quando do sur-
gimento de baixo debito cardiaco (por varios
motivos) em pacientes com placas de ateroma
bilaterais nas carotidas obstruindo mais de 50%
do lumen.

As manifestacdes sdo semelhantes as do
AVE, s6 que transitorias. A amaurose fugaz
¢ um subtipo de AIT no qual pequenos €ém-
bolos se alojam transitoriamente na origem
da artéria oftalmica.

O ataque isquémico transitorio pode preceder
o AVC isquémico em 9-25% dos pacientes. O

risco de AVC apos AIT ¢ de 24-29% durante
0s proximos cinco anos, sendo 4-8% no pri-
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meiro més € 12-13% durante o primeiro ano.
Fatores que sinalizam maior risco sdo: idade
avancada, AIT “em crescendo”, estenose sig-
nificativa de cardtida, doenca cardiaca associa-
da, fibrilacdo atrial de inicio recente, fonte
cardioembolica definida e AIT hemisférico. Por
isso, o AIT deve ser tratado o quanto antes...

Pelo fato do AIT poder levar a lesdes irrever-
siveis, foi criada uma classificacao, dividindo-o
em: Sintomas Transitorios sem Infarto e Sin-
tomas Transitorios com Infarto (TSI). A dife-
renciacao entre estes ultimos ¢ mais bem rea-
lizada com a ressonancia com difusdo. Em
funcao disso, algumas duvidas comecgaram a
surgir: como diferenciar o TSI do AVE? Ini-
cialmente pelo tempo, pois no TSI, por defini-
¢do, o deficit neuroldgico persiste por menos
de 24h. Além disso, o TSI tem uma area de
infarto menor que o AVE, embora ndo exista
um limite de tamanho que possa diferencia-los.
De qualquer forma, ¢ importante reconhecer
esta variedade de AIT, que pode ser considera-
da uma variante clinica instavel com altissimo
risco de AVE isquémico subsequente quando
comparada ao AIT sem infarto.

Os exames indicados sdo o duplex-scan de ca-
rotidas e vertebrais, ECG e ecocardiograma
transtoracico. Exames eventualmente necessa-
rios: Doppler transcraniano, eco transesofagico,
angio-TC, angio-RM, angiografia convencional.

Tratamento: se baseia na prevencao do AVE is-

quémico, através de medicamentos e/ou conduta

intervencionista. Estratégias terapéuticas do AIT:

- AIT cardioembolico: cumarinicos (warfarin)
— manter INR entre 2-3;

- AIT aterotrombotico: AAS 100-300 mg/dia;

- AIT aterotrombotico carotideo: endarterecto-
mia carotidea (de preferéncia nas primeiras
duas semanas do AIT), em caso de estenose
entre 70-99% da carotida envolvida com o
deficit neurologico.

Atualmente, varios estudos estao sendo feitos
para avaliar a indicagdo precisa da angioplastia
de carotida, substituindo a endarterectomia. A
angioplastia tem a vantagem de ser menos in-
vasiva, principalmente em relagdo ao risco de
[AM durante a cirurgia (a maioria ¢ coronario-
pata), e ainda tem a vantagem de manipular
lesdes mais cefalicas, intracranianas e, princi-
palmente, das artérias vertebrais.

4 - AVE HEMORRAGICO

INTRAPARENQUIMATOSO

O AVE hemorragico representa 20% de todos
os AVE, sendo o tipo mais comum a hemorra-
gia intraparenquimatosa, seguida pela hemor-
ragia subaracnoide. Vamos comegar descreven-
do a hemorragia intraparenquimatosa.

1. Patogenia e patologia

O tipo mais comum ¢ o AVE hemorragico
hipertensivo, causado por lesdo crdnica de
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pequenas artérias perfurantes (as mesmas do
AVE lacunar), promovendo fragilidade da
parede vascular e formacao de pequenos
aneurismas (aneurismas de Charcot-Bouchard).
O rompimento desses aneurismas (em geral
durante um pico hipertensivo) provoca o AVE
hemorragico intraparenquimatoso hipertensivo.

Os locais mais acometidos sdo, por ordem de-
crescente de frequéncia:

- Putamen: 30-50% dos casos;
- Talamo: 15-20% dos casos;
- Cerebelo: 10-30% dos casos;
- Ponte: 10-15% dos casos.

A hemorragia lobar (substancia branca sub-
cortical em lobo frontal, parietal, temporal ou
occipital) geralmente ocorre em idosos > 70
anos, sendo uma importante causa de AVE he-
morragico nesta faixa etaria. A causa ¢ a an-
giopatia amiloide: rotura de pequenos vasos
subcorticais, cuja parede encontra-se infiltrada
por depositos amiloides. Os pacientes com
doenca de Alzheimer sdo particularmente pro-
pensos... Outros tipos de hemorragia intrapa-
renquimatosa ocorrem na intoxicagao por co-
caina, sangramento tumoral (melanoma malig-
no, carcinoma broncogénico metastatico), rotu-
ra de malformacao vascular etc.

O acumulo de sangue no parénquima cerebral
eleva agudamente a pressao intracraniana, ja que
o sangue desencadeia edema vasogénico em vol-
ta do hematoma. A Hipertensdo Intracraniana
(HIC) sera maior quanto mais volumoso for o
hematoma e pode ser maior ainda se houver san-
gramento para o interior dos ventriculos cerebrais
(hemoventriculo), pela presenca de sangue no
espaco subaracnoide (edema cerebral difuso) ou
pela hidrocefalia aguda. O hematoma pode au-
mentar de tamanho nas proximas 12-36h, contri-
buindo para a piora neuroldgica evolutiva ao
longo desse periodo.

Como veremos no capitulo sobre coma, uma
lesdo expansiva cerebral, ao comprimir ou
deslocar o talamo e/ou o mesencéfalo, produz
rebaixamento da consci€ncia porque nestas
duas estruturas se encontram os neuronios do
sistema reticular ascendente, responsaveis pela
manuteng¢ao do estado de vigilia.

A letalidade do AVE hemorragico intraparenqui-
matoso ¢ espantosamente alta, em torno de 50%.
O paciente geralmente morre da propria HIC, que
leva a herniacao cerebral. Esta sindrome sera
definida no capitulo de coma, mas podemos
adiantar que seu mecanismo € a protrusao do
tecido cerebral através da fenda do tentdrio do
cerebelo, comprimindo o tronco encefalico.

2. Quadro clinico

Manifesta-se com um quadro subito de cefaleia
intensa, deficit neurologico focal e rebaixamen-
to do nivel de consciéncia, em geral dentro de
algumas horas. Veja as principais caracteristi-
cas de cada um dos quatro tipos...
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Hemorragia do putamen: entre o putamen
e o talamo esta justamente a capsula interna.
Portanto, a hemorragia putaminal cursa com
um quadro subito de hemiplegia fasciobra-
quiocrural contralateral. Pode haver desvio do
olhar conjugado contrario a hemiplegia, pelo
comprometimento das fibras do lobo frontal.
A hemorragia pode se estender para os ventri-
culos laterais (hemoventriculo).

Hemorragia talamica: pelo mesmo motivo
acima descrito, ha também hemiplegia fas-
ciobraquiocrural contralateral, associada
neste caso a hemianestesia para todas as sen-
sibilidades, acompanhando a hemiplegia.
Pela extensao da hemorragia para o hipotala-
mo (nucleos do sistema nervoso simpatico)
¢ teto do mesencéfalo (controla o desvio dos
olhos para cima), sdo comuns alteragdes ocu-
lares e pupilares: desvio dos olhos para baixo
¢ para dentro (ambos olhando para o nariz)
ou para o lado da hemiplegia (wrong way
eyes: olhando para o lado errado, ja que lesoes
supratentoriais deveriam desviar o olhar para
o lado contrario ao da hemiplegia...), pupilas
miodticas, anisocoria, com pupila menor do
lado da hemorragia (sindrome Horner). Ain-
da pode haver a chamada afasia talamica, se
a hemorragia for no hemisfério dominante
(talamo esquerdo). E comum a hemorragia
se estender para o terceiro ventriculo, agra-
vando o quadro.

Hemorragia do cerebelo: a hemorragia ce-
rebelar da um quadro 1déntico ao do infarto
cerebelar — vertigem, nauseas, vomitos e ata-
xia cerebelar aguda, que pode ser uni ou bi-
lateral. O grande risco do AVE hemorragico
de cerebelo ¢ seu efeito expansivo, que pode
comprimir o IV ventriculo e levar a hidroce-
falia obstrutiva, HIC e estado comatoso. A
complicacdo mais temivel € a compressao do
bulbo pelas amigdalas cerebelares e herniagao
atraves do forame magno. O resultado pode
ser a apneia subita, levando a obito.

Hemorragia de ponte: a hemorragia de pon-
te cursa com um quadro muito caracteristico...
O paciente desenvolve quadriplegia subita,
coma e pupilas puntiformes e fotorreagentes.
A descerebracao, a hiperpneia e a hiperidrose
sao achados comuns. Os reflexos oculocefa-

lico e oculovestibular sdao perdidos, ¢ a leta-
lidade beira os 90%...

Fig. 8: TC de crénio de um AVE
hemorragico de putamen.
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3. Diagnéstico

O diagnostico ¢ feito pela TC de cranio ndo con-
trastada (FIGURA 8) ou pela ressonancia mag-
netica, que mostrara em praticamente 100% dos
casos uma area hiperdensa (hematoma), geral-
mente com edema em volta (zona hipodensa). O
desvio de linha média ¢ comum... Acima de 3
mm, a chance de evolucao para o coma ¢ grande.

4. Tratamento e prognostico

O tratamento ¢ basicamente de suporte. O pa-
ciente com rebaixamento do nivel de conscién-
cia deve ser intubado, colocado em ventilacao
mecanica, ¢ deve ter instalado um cateter de
PAM invasiva, bem como um cateter de PIC
(Pressdo Intracraniana).

A presenga de desvio da linha média € um sinal
indireto de HIC e deve indicar a terapia com
hiperventilagdo (manter PaCO, entre 25-30
mmHg), manitol (1 g/kg de ataque e 0,25-0,5
g/kg a cada 6h), coma barbiturico (em caso de
nao melhora com o manitol), cabeceira eleva-
da e evitar aspiracdo desnecessaria do TOT
(pois isso aumenta a PIC). Os objetivos prima-
r10s s20:

- PIC <20 cmH,O;

- Gradiente PAM-PIC > 60-70 mmHg (manter

bom fluxo cerebral).

A pressao arterial deve ser tratada se > 180 x
105 mmHg, utilizando-se nitroprussiato de
sodio, labetalol, metoprolol ou enalaprilato. O
objetivo ¢ chegar a um valor de hipertensao
leve (em torno de 160 x 100 mmHg). A Ame-
rican Heart Association recomenda manter a
PAM <130 mmHg ¢ a PA sistolica em torno
de 140 mmHg. A hiperglicemia e a hipoglice-
mia devem ser prontamente tratadas, tal qual
no AVC isquémico.

Se a causa da hemorragia intracraniana for um
disturbio da hemostasia, este deve ser tratado
o mais rapido possivel, com transfusdo de he-
mocomponentes (plasma, plaquetas etc.). Se o
paciente estiver em uso de anticoagulante ou
antiplaquetario, esses devem ser descontinua-
dos e os efeitos revertidos com antidotos.

Aneurocirurgia de drenagem do hematoma pode
ser necessaria se:
- Hematoma cerebelar > 3 cm ou entre 1-3
cm com repercussao neurologica;
- Hematoma lobar ou putaminal volumoso,
com extensao para a periferia e repercussoes
clinicas.

Nas hemorragias supratentoriais, a drenagem
de hematomas lobares e putaminais de volume
moderado pode trazer beneficios, mas os resul-
tados sao discrepantes entre os estudos. O pa-
ciente ideal para o procedimento € aquele que
evolui com piora neuroldgica progressiva, mas
com escore de Glasgow acima de 4 (abaixo
desse valor ja ndo havera beneficio).
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Pacientes com sinais de herniacao transtento-
rial dificilmente ficam vivos, independente da
conduta terapéutica adotada... A esperanca é
tratar agressivamente o paciente antes dele
herniar ou, no maximo, logo apos ter herniado!

Uma alternativa que vem sendo estudada € o
uso do fator VIl recombinante, que promove
rapida hemostasia de vasos sangrantes quan-
do o paciente apresenta coagulopatia. Seu
emprego, no entanto, ainda n&o esta validado
pela literatura, e ndo deve ser realizado fora
do contexto de estudos clinicos. Parece nao
haver beneficio quando o paciente nao possui
uma coagulopatia...

A instala¢do de uma DVE (Derivagao Ventri-
cular Externa) esta indicada na presenca de
hidrocefalia com repercussao clinica.

Em relacdo ao prognostico, podemos afirmar
que este depende do tamanho do hematoma (>
30 cm?®), da presenca ou nao de hemoventricu-
lo, do nivel de consciéncia (Glasgow < 8), da
idade (> 80 anos), da localiza¢ao (infratento-
rial) e do uso prévio de anticoagulante.

1. Patogenia e patologia

A Hemorragia Subaracnoide (HSA) espontanea
ocorre pela rotura de um aneurisma sacular
congénito e, menos comumente, pela rotura de
uma Malformacao Arteriovenosa (MAV).

Os aneurismas saculares geralmente se locali-
zam nas arterias do poligono de Willis (cerebral
media, cerebral anterior, comunicante anterior,
comunicante posterior, cerebral posterior) —

FIGURA 9.

Para que serve o poligono de Willis? E onde
o sistema carotideo se comunica com o sis-
tema vertebrobasilar (através das comunican-
tes posteriores) e a carétida esquerda se co-
munica com a direita (através da comunican-
te anterior). Logo, trata-se de uma estrutura
que funciona como uma rica rede de colate-
rais, explicando porque a aterosclerose caro-
tidea ou vertebral pode passar totalmente
despercebida em alguns casos...

O poligono de Willis se localiza a frente do me-
sencéfalo, na cisterna da base, onde corre o li-
quor no espago subaracnoide. A rotura de um
vaso neste territorio inunda de sangue a cisterna
da base e, portanto, o espaco subaracnoide. Veja

uma TC de cranio ao nivel do mesencéfalo, com
sangue na cisterna da base — FIGURA 10.

O local mais comum de rotura do aneurisma
sacular ¢ a artéria comunicante anterior.
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Fig. 9 POLIGONO DE WILLIS
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Fig. 10: TC de cranio mostrando subaracnoide,
apresentando sangue nas cisternas da base.

Ao atingir o espago subaracnoide, o sangue em
volta do cérebro causa edema cerebral € me-
ningite quimica. A quantidade de sangue mais
uma vez ira determinar o prognostico destes
pacientes. A partir do quarto dia, surge uma
complica¢do denominada vasoespasmo, pelo
contato do sangue com as artérias do poligono
de Willis, como a origem da cerebral media. O
vasoespasmo ¢ o grande responsavel pelo de-
ficit neurologico focal e pelas sequelas neuro-
logicas que podem ocorrer na HSA.

2. Quadro clinico

A faixa etaria entre 35-55 anos ¢ a mais aco-
metida pela rotura espontanea de aneurisma
sacular congénito; ja entre 15-30 anos, predo-
mina a rotura de uma malformacao vascular
arteriovenosa. O quadro € bastante classico...
O paciente comega com uma cefaleia holocra-
niana de inicio subito e de forte intensidade (“a
maior dor de cabeca que a pessoa ja teve”),
evoluindo, em metade dos casos, com sincope
(perda subita e transitoria da consciéncia). Ao
acordar da sincope, o paciente se lembra da dor.
A rigidez de nuca aparece geralmente apos o
primeiro dia. A fundoscopia pode mostrar as
hemorragias sub-hialoides. O deficit neuro-
logico focal pode ou n3o ocorrer nesta fase.
Um dos mais importantes ¢ relacionado a ro-
tura do aneurisma de comunicante posterior,
quando o jato hemorragico comprime direta-
mente o III par craniano (oculomotor). O pa-
ciente chega com anisocoria (midriase no lado
da lesdo), diplopia e estrabismo divergente.
Ap0s o terceiro dia (entre 4-14 dias do inicio
dos sintomas), ocorrem as complicacoes...

3. Complicacoes

1- Ressangramento (rerruptura): 20% dos
pacientes nos primeiros sete dias (maioria nas
primeiras 24h). Apos a fase aguda: 3% ao ano.

2- Vasoespasmo: 20-30% dos casos, entre 3-14
dias do evento (média: sete dias). Provoca is-
quemia e infarto cerebral: deficit focal perma-
nente ou flutuante (hemiplegia, afasia) + rebai-
xamento da consciéncia. O diagnostico ¢ con-
firmado pelo Doppler transcraniano. Pode deixar
graves sequelas, sendo o grande responsavel
pelo mau prognostico neurologico.

3- Hidrocefalia: 15% dos casos. Hidrocefalia
aguda hiperbarica: complicacao aguda (HIC,
agravamento do quadro neurologico — indica-
cao de derivagdo ventricular externa). Hidro-
cefalia cronica normobarica: sequela tardia da
HSA (deméncia + apraxia da marcha + descon-
trole esfincteriano — indicacao de derivacao
ventriculoperitoneal).

4- Hiponatremia: comum nas primeiras duas
semanas. Decorrente de duas sindromes: STADH
¢ cerebropatia perdedora de sal. Na primeira, o
paciente esta euvolémico; na segunda, o pacien-
te esta hipovolémico.

O vasoespasmo ¢ um dos principais efeitos da
HSA por rotura de aneurisma sacular. O sangue
¢ irritativo e pode provocar o vasoespasmo ao
entrar em contato com uma artéria. Como o
sangramento ¢ no poligono de Willis, a origem
da cerebral média, por exemplo, pode ser o
vaso afetado, levando a hemiplegia contralate-
ral e, dependendo do lado, a afasia. O vasoes-
pasmo também ¢ o principal responsavel pelas
sequelas neurologicas nos sobreviventes.

A hidrocefalia ¢ decorrente do “entupimen-
to” da drenagem liquoérica pela fibrina nas
granulagdes aracnoides (hidrocefalia comu-
nicante ou tetraventricular). Pode levar a
hipertensao intracraniana e deve ser pronta-
mente abordada por uma Derivacdo Ventri-
cular Externa (DVE).

A STADH associa-se a uma espécie de nefro-
patia perdedora de sal, provocando hiponatre-
mia grave, o que contribui para o edema cere-
bral destes pacientes.

O prognostico da HSA depende da quantidade
de sangue visto na TC de cranio, com o qual
se classifica o paciente na escala de Fisher.

- Fisher I: sem sangue nas cisternas.

- Fisher ll: sangue nas cisternas e/ou espacos
verticais (fissuras inter-hemisféricas, cisterna
insular, cisterna ambiente) com menos de 1
mm de espessura.

- Fisher lll: sangue nos espacos verticais com
espessura maior ou igual a 1 mm, ou presenca
de coagulos.

- Fisher IV: hemoventriculo.
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Clinicamente, a escala de Hunt-Hess € a prin-
cipal determinante do prognostico:

- Hunt-Hess I: assintomatico ou cefaleia e
rigidez de nuca leves, Glasgow = 15.

- Hunt-Hess II: cefaleia e rigidez de nuca mo-
deradas a graves, pode haver acometimento
de par craniano, Glasgow = 13-14.

- Hunt-Hess lll: estado confusional ou letar-
gia, pode haver deficit neuroldgico focal leve,
Glasgow = 13-14.

- Hunt-Hess IV: torpor, pode haver hemipare-
sia moderada a grave, Glasgow = 7-12.

- Hunt-Hess V: coma, com ou sem descere-
bracdo, Glasgow = 3-6.

4. Diagnostico

Todo paciente que abre um quadro de cefaleia
subita de forte intensidade, até¢ que se prove o
contrario, tem um AVE hemorragico. Se tiver
a triade cefaleia + sincope + rigidez de nuca, o
diagnodstico provavel ¢ HSA. A TC de cranio
nao contrastada confirma o diagndstico em 95%
dos casos. Em caso de suspeita de HSA e TC
normal, procede-se ao exame liquorico, que
mostrara sangue (primeiras 12h) ou um liquido
xantocromico (amarelado), por causa da con-
versao da hemoglobina em bilirrubina.

5. Tratamento

O paciente deve ser internado na UTI e avalia-
do por um neurocirurgido. Se estiver dentro dos
primeiros trés dias do inicio dos sintomas e
Hunt-Hess < III, devera ser indicada uma ar-
teriografia cerebral, para constatar e localizar
o aneurisma cerebral, sendo entdo realizada a
cirurgia de clampeamento do aneurisma (tra-
tamento de escolha para a maioria dos aneuris-
mas). Esta ¢ a medida mais eficaz para prevenir
o ressangramento, complicacdo de maior leta-
lidade na HSA.

Se houver rebaixamento da consciéncia, deve
ser instalada uma PIC invasiva. O tratamento
da HIC é o mesmo referido no tratamento da
hemorragia intraparenquimatosa.

Se o paciente tiver rebaixamento da conscién-
cia ou se tiver passado o terceiro dia, a cirur-
gia deve ser protelada para apos 10-14 dias,
apos o periodo do vasoespasmo (a cirurgia
realizada durante o vasoespasmo possui uma
alta taxa de morbimortalidade). Uma outra
modalidade de tratamento do aneurisma ¢ a
terapia endovascular com a embolizagdo com
coil. Com o aneurisma nao clampeado, o pa-
ciente deve ser mantido com uma PA sistolica
entre 140-150 mmHg, de preferéncia com um
anti-hipertensivo venoso, como o nitroprus-
siato de sodio. Uma PA sistolica> 150 mmHg
traz um risco elevado de ressangramento... Por
outro lado, uma PA sistolica inferior a 140
mmHg aumenta o risco de vasoespasmo...
Valem os mesmos principios ja comentados
sobre glicemia, natremia e febre...

CariTuLo 2A - AciDENTE VASCULAR ENCEFALICO

Animodipina esta sempre indicada na HSA 60
mg via enteral a cada 4h; a via parenteral au-
menta a mortalidade. O uso de anticonvulsi-
vantes profilaticos, como a fenitoina 100 mg
IV a cada 8h, ¢ muito discutido, pois muitos
autores acreditam que a profilaxia € razoavel,
devido ao baixo risco do uso de antiepilépticos
versus o potente efeito deletério de uma crise
epiléptica sobre a autorregulacdo vascular ce-
rebral. Agora, evidéncias de um grande estudo
sugerem que o uso de antiepilépticos pode
estar relacionado com uma piora neuroldgica
¢ cognitiva apds a hemorragia subaracnodidea.
Portanto, a utilizagdo de antiepilépticos para
profilaxia apds hemorragia subaracnoide deve
ser evitada sempre que possivel. A dexameta-
sona ¢ de indicagdo controversa, pois ndo ha
estudos demonstrando o seu beneficio além de
reduzir a cefaleia do paciente (por reduzir a
meningite quimica). A nimodipina ¢ um blo-
queador de calcio neuronal: esta droga diminui
a sequela neuroldgica do vasoespasmo, uma
especie de neuroprotecao. A nimodipina deve
ser mantida até o 14° dia.

O vasoespasmo ¢ reconhecido pelo surgimento
de deficit focal a partir do terceiro dia. A con-
duta ¢ a hemodiluicdo hipervolémica, com
pelo menos trés litros de soro fisiologico 0,9%.
Se 0 aneurisma ja foi clampeado, pode-se deixar
a PA atingir at¢ 200 mmHg de sistolica (os “3
Hs”’: hemodiluicao, hipervolemia, hipertensao),
mas, se 0 aneurisma nao foi clampeado, o limi-
te de PA sistolica continua sendo de 150 mmHg.

A hidrocefalia deve ser diagnosticada e tratada
com uma Derivacdo Ventricular Externa
(DVE). Alguns pacientes desenvolvem hidro-
cefalia numa fase tardia, nao associada a hiper-
tensdao intracraniana: € a hidrocefalia normo-
barica. Esta deve ser abordada com uma deri-
vacdo ventriculoperitoneal.

Os sobreviventes que nao tiveram o aneurisma
clampeado antes devem ser submetidos a tal
cirurgia apds 10-14 dias, apds realizacdo de
uma arteriografia carotideo-vertebral.
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DEMENCIAS E PARKINSONISMO

1 - DOENCA DE ALZHEIMER

" ZPIDEMIOLOGIA

A doenca de Alzheimer € a causa mais comum
de deméncia correspondendo a mais de 50% dos
casos. Acomete 5-10% dos pacientes acima de
65 anos e 20-40% daqueles acima de 85 anos.

J/ATORES DE RISCO

Os principais sao:
- ldade avangada (> 65 anos);
- Histdria familiar positiva.

Y&uADRO cLiNICO

O que é deméncia? E a perda de funcdes ce-
rebrais cognitivas, ou seja, importantes para
o aprendizado e a realizagdo de tarefas (me-
moria anterograda, linguagem, reconhecimen-
to — gnosis, destreza — praxis, raciocinio,
solu¢do de problemas). O diagnostico da
etiologia da deméncia degenerativa depende
de dois aspectos: (1) o tempo de evolugao; (2)
a ordem com que as fung¢des cognitivas vao
sendo perdidas. A doeng¢a de Alzheimer ¢ uma
sindrome demencial de evolucao insidiosa
(varios anos!!). Este tipo de evolucio é fun-
damental para a caracterizacio da doenca!
Inicia-se com amnésia anterdgrada e perda do
senso geografico.

Segue-se apraxia ideomotora (incapacidade de
repetir e executar gestos) e construcional etc.
(incapacidade de operar instrumentos, se vestir,
comer, copiar figuras), diversos graus de afasia
(geralmente do tipo sensorial incompleta ¢

anomia), acalculia e graus variados de agnosia
(perda do reconhecimento sensorial). A ano-
sognosia ¢ a incapacidade de reconhecer a
propria doenca. Alguns pacientes podem apre-
sentar agressividade e hipersexualidade. Outros
tornam-se apaticos.

Nas fases mais avangadas, o paciente evolui
para um deficit cognitivo grave, apatia € inca-
pacidade de deambulacao.

E importante frisar que a doenca de Alzheimer
ndo cursa com distirbios motores (paresias,
espasticidade), salvo nas fases finais da doenca.
Assim, ela pode ser diferenciada clinicamente
da segunda causa mais comum de deméncia: a
deméncia vascular! Esta ultima tem uma evo-
lugdo mais rapida (apos cada infarto cerebral
se estabelece de maneira aguda um novo defi-
cit neuropsiquiatrico, que se torna permanente)
¢ manifesta-se com sindrome piramidal e ex-
trapiramidal precoces e graus avangados de
afasia, predominantemente motora.

EISIOPATOLOGIA E HISTOPATOLOGIA

Trata-se de uma deméncia do tipo cortical. Os
neurdnios do cortex cerebral (especialmente
dos lobos parietais e temporais, hipocampo e
nucleo basal de Meynert) estao depletados de
acetilcolina e outros neurotransmissores. O
nucleo basal de Mynert € um nucleo presente
na regido septal (FIGURA 1) do lobo frontal.
Este nucleo ¢ a principal fonte de acetilcolina
cerebral e possui importantes conexdes com 0
sistema limbico (hipocampo etc.). A degene-
ra¢ao neuronal é decorrente do acimulo de
placas senis amiloides (formadas pela proteina
amiloide AP) no intersticio e de novelos neu-
rofibrilares no citoplasma dos neuronios.
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TEIAGNOSTICO

E feito pelo quadro clinico compativel e pela
exclusdo de outras causas de deméncia (ver
abaixo). Neste intuito, deve-se solicitar uma
TC de cranio e um exame de sangue contendo
hormonios tireoidianos, vitamina B12, VDRL
etc. Na doenca de Alzheimer, a TC ¢ a RNM
podem ser normais ou mostrar atrofia cerebral,
predominando nos lobos parietal, temporal e
hipocampo. O SPECT ou TC com emissao de
pOsitrons (exame nao obrigatodrio) ird revelar
diminui¢cao da atividade nas areas cerebrais
mais afetadas.

EIRATAMENTO

A doenca de Alzheimer ¢ incuravel. O tratamen-
to ¢ baseado no uso de inibidores da colineste-
rase, sintomatico (para alteragdes de comporta-
mento) ¢ na relagdo paciente, familiares e cui-
dadores. Os anticolinesterasicos centrais exis-
tentes no mercado sdo: (1) donepezil 5-10 mg
VO 1x/dia; (2) rivastigmina 6 a 12 mg/dia em
duas tomadas; (3) galantamina 16 a 24 mg/dia
em duas tomadas; (4) tacrina (também chama-
da tetra-hidroaminoacridina) 10-20 mg VO 6/6h.
A desvantagem da tacrina ¢ em relagdo aos seus
efeitos adversos, entre eles a hepatotoxicidade,
por isso praticamente nao ¢ utilizada hoje em
dia. Essas quatro drogas aumentam a acetilco-
lina cerebral e podem melhorar discretamente
os sintomas e/ou reduzir a progressdo da doen-
ca. O donepezil, por evitar a toxicidade hepatica
¢ por ser administrado uma vez ao dia, ¢ o de
maior vantagem terapéutica entre os quatro.
Outras drogas:

e Antioxidantes: vitamina E e seleginina (ini-
bidor da monoamina oxidase) =¥ trabalhos
mostraram redu¢ao da institucionalizacao e
aumento da sobrevida. A vitamina E, por
ser mais barata e melhor tolerada, leva van-
tagem sobre a seleginina. Est4 indicada na
dose de 1.000 UI duas vezes ao dia em pa-
cientes sem insuficiéncia cardiaca.

e Memantina (antagonista do receptor do
glutamato =» neurotransmissor toxico para
0s neurdnios): para o tratamento da doenca
moderada a severa associado a um inibidor
da colinesterase, ou o uso isolado para pa-
cientes que ndo tenham beneficio ou nao
toleram os anticolinesterasicos.

Para pacientes com depressao ¢ recomendado
inibidor seletivo da recaptacao da serotonina
(citalopram, sertralina).

2 - OUTRAS DEMENCIAS

— DEMENCIAS TRATAVEIS:

Sao elas: (1) hipotireoidismo; (2) deficiéncia
de vitamina B12; (3) neurossifilis; (4) comple-
x0 de deméncia relacionado a AIDS; (5) tu-
mores cerebrais; (6) hidrocefalia comunicante
normobarica. Devemos lembrar que a deficién-
cia de B12 pode cursar apenas com o quadro
neurologico (sem anemia) em alguns pacientes.

CariTuLo 2B - DEMENCIAS E PARKINSONISMO

Todo paciente com deméncia deve ser sub-
metido a investigacao de todas estas causas!
Excecdo seja feita para o anti-HIV, que preci-
sa do consentimento do paciente. Portanto,
temos que solicitar, ja na primeira consulta:
T4 livre, TSH, dosagem de B12 sérica, VDRL
¢ TC de cranio com e sem contraste. Outras
causas de deméncia reversivel sdo o alcoolismo
¢ 0 uso excessivo de medicamentos para o
SNC, como benzodiazepinicos.

— DEMENCIAS NAO TRATAVEIS:

Sao elas: (1) deméncia vascular multinfarto;
(2) doenga de Binswanger; (3) doenca de
Pick; (4) doenga dos corpusculos de Lewy
difusos; (5) doenca de Huntington; (6) para-
lisia supranuclear progressiva; (7) outras.

Vamos agora descrever algumas doengas cau-
sadoras de sindrome demencial de grande
importancia.

Hidrocefalia Comunicante Normobarica:
geralmente surge como sequela de uma menin-
gite, TCE ou hemorragia subaracnoide. Cursa
com a sindrome classica: apraxia da marcha,
incontinéncia urindria, parkinsonismo e demeén-
cia. O diagnostico ¢ feito pela TC de cranio:
hidrocefalia sem atrofia cerebral patologica. A
puncado lombar revela uma pressdo liquoérica
no limite superior da normalidade (17 cmH,0O).
O tratamento ¢ com Derivacao Ventriculope-
ritoneal (DVP). A resposta ocorre em 30-50%
dos casos, geralmente parcial.

Demeéncia Vascular Multinfarto: é a segun-
da causa de deméncia na terceira idade
(30% dos casos!). Fatores de risco: HAS, ta-
bagismo, diabetes, dislipidemia. O quadro
clinico diferencia-se do mal de Alzheimer pelo
fato de ser marcado por pioras subitas ¢ uma
evolugdo progressiva em “degraus”, além de
estar bastante associada a deficits neuroldgicos
focais do tipo hemiparesias, sindrome pirami-
dal, sindrome extrapiramidal, afasias motoras
e sensoriais. O diagnostico € feito pelo exame
de imagem (TC ou RNM), que mostrara varios
infartos cerebrais, a maior parte deles do tipo
lacunar. Evidéncias de que tratamentos com
inibidor da acetilcolinesterase e/ou memantina
sdo uteis ainda nao sdo conclusivas, apesar de
alguns trabalhos mostrarem beneficios. Agora,
¢ razoavel usa-los em pacientes com suspeita
de deméncia vascular devido a alta prevaléncia
da associacdo com a doenca de Alzheimer.

Doenca de Binswanger: caracteriza-se pela
lesdo isquémica difusa da substancia branca
cerebral (deméncia subcortical), vista na TC ou
RNM como leucoaraiose acentuada. O quadro
clinico ¢ marcado por amnésia anterograda,
apatia, desorientacao, distirbios comportamen-
tais (euforia, agressividade), disartria e disfagia
(sindrome pseudobulbar) e dificuldade de deam-
bulacao. O mecanismo ¢ a obstrucao ateroscle-
rotica difusa de pequenos vasos cerebrais.

Doencga de Pick: acomete individuos mais
jovens em relacdo ao mal de Alzheimer (< 65
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anos). O quadro clinico € marcado pela desini-
bigdo verbal e sexual e pela irritabilidade, pre-
servando nas fases 1niciais a memoria, o calcu-
lo e a capacidade de realizar atividades motoras
que exigem cognic¢ao. O diagnostico ¢ feito pelo
quadro clinico associado a atrofia frontotempo-
ral no exame de imagem. Nao tem tratamento.

Paralisia Supranuclear Progressiva: o qua-
dro clinico classico ¢ de parkinsonismo, de-
meéncia subcortical progressiva e desvio supe-
rior do olhar conjugado. Quedas repetidas sdo
comuns devido a instabilidade postural. Trata-
se de uma doenca degenerativa do cérebro,
nucleos da base e tronco cerebral.

3 - DOENCA DE PARKINSON

N=PIDEMIOLOGIA

A doenga de Parkinson acomete 1% da popu-
lacdo idosa.

TSUADRO CLiNICO

Apresenta-se aps 0s 55 anos. E caracterizada
pela tétrade: (1) tremor de repouso do tipo
“contar dinheiro” ou do tipo pronag¢ao-supina-
cao; (2) bradicinesia; (3) rigidez em “roda
denteada”; (4) instabilidade postural. O tremor
e a rigidez frequentemente sdo unilaterais ou
assimetricos. A marcha parkinsoniana ¢ des-
crita como passos curtos, auséncia de movi-
mentos dos bragos e tronco para frente (“bus-
cando o centro de gravidade”). Pode haver
congelamento (acinesia) e fascies de mumia
(perda de expressao facial). Sinal de Myerson
— ndo esgotamento do reflexo de piscar apos
sucessivos toques na glabela. A for¢ga muscular
e os reflexos tendinosos e cutaneo-plantar estao
normais. A dificuldade de parar a marcha para
frente, para tras ou virar para o lado ¢ frequen-
te, sendo chamada propulsdo, retropulsdo e
lateropulsao, respectivamente.

NISIOPATOLOGIA

Evento inicial: degeneracdo progressiva da
substancia negra mesencefalica. A substancia
negra participa do sistema extrapiramidal, com-
posto tambeém pelos nucleos da base e pelo
cortex pre-motor frontal. Este sistema ¢ res-
ponsavel pelo automatismo ¢ modulacao dos
movimentos. Os neurdnios da substancia negra
sdo dopaminérgicos ¢ inibem os neuronios
colinérgicos do corpo estriado, atraves do fei-
xe nigro-estriatal. Na doenca de Parkinson, o
corpo estriado (putamen e nucleo caudado) e
o globo palido interno encontram-se ativados.
Este ultimo ativa nucleos talamicos que, por
sua vez, mandam fibras inibitorias para o cortex
pré-motor.

NEIAGNOSTICO

E feito pelo quadro clinico e pela exclusao de
outras entidades que cursam com parkinsonis-

CariTuLo 2B - DEMENCIAS E PARKINSONISMO

mo (drogas, doenga de Wilson, paralisia supra-
nuclear progressiva, sindrome de Shy-Drager,
hidrocefalia comunicante normobarica, demén-
cia vascular multinfarto etc.). As drogas que
podem levar ao parkinsonismo sao: neurolép-
ticos (especialmente o haloperidol), a metoclo-
pramida, a cinarizina € a flunarizina. Uma
doenca chamada tremor essencial ¢ diferen-
ciada pelo tipo de tremor (fino postural).

FIRATAMENTO

A selegilina (ou L-deprenil) ¢ um inibidor da
MAO-B que atua inibindo a degradagao da
dopamina na fenda sinaptica. E a tinica droga
que tem efeito neuroprotetor na doencga de Par-
kinson, porém ¢ um fraco antiparkinsoniano.
Seu uso deve ser limitado a pacientes com
doenca de Parkinson inicial. Um novo inibidor
da MAO-B, arasagilina, tem demonstrado be-
neficio no tratamento da doenca de Parkinson,
inclusive em monoterapia.

Os anticolinérgicos (biperideno, triexifenidil)
devem ser reservados para pacientes jovens
nos quais o tremor seja o sintoma predominan-
te. Ndo deve ser utilizado em pacientes acima
de 65 anos, pois levam a confusdo mental,
reten¢ao urinaria, borramento visual e consti-
pacdo intestinal.

A amantadina bloqueia a recaptacgao de sero-
tonina na fenda sinaptica. E um fraco antipar-
kinsoniano com baixa toxicidade. Muito util
no paciente com sintomas iniciais ou em esta-
gios avang¢ados da doenca, quando a discinesia
se torna um problema incapacitante.

Proposta de algoritmo para tratamento:

anticolinérgico (associados ou nao)

7

Resposta insatisfatéria ou
doencga avangada

. g

{CONE!}&I‘ com amantadina ou seligilina OI.IJ

| Resposta insatisfatéria ou
doencga avangada

=

Levodopa + agonista dopaminérgico
e/ou tolcapone ou entacapone

Os agonistas dopaminérgicos (pramipexol)
sao um grupo de drogas que podem ser usadas
como monoterapia desde cedo ou em combi-
na¢ao com outros antiparkinsonianos em fases
mais avanc¢adas da doenca. Elas retardam o
inicio do uso de levodopa e consequentemente
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a discinesia induzida por ela. A pergolida e a
cabergolina (outros agonistas dopaminérgicos)
nao devem ser utilizadas na doenca de Parkin-
son pelo risco de doenga valvular cardiaca.

O L-Dopa ¢ a droga antiparkinsoniana mais
eficaz utilizada como precursor da dopamina,
repondo os estoques da substancia negra. Para
fazer efeito, o L-Dopa deve penetrar no SNC e
ser metabolizado em dopamina nos neurdnios.
Contudo, uma parte do farmaco sofre a acao da
descarboxilase presente na mucosa intestinal e
no plasma, convertendo-o em dopamina na pe-
riferia e acarretando dois problemas: (1) menos
L-Dopa passa para o SNC — redugdo do efeito;
(2) aumento da dopamina plasmatica — efeitos
adversos do tipo nduseas, intolerancia gastrica,
taquicardia, hipotensao arterial. Para evitar este
problema, a formulagdo do L-Dopa € preparada
associada a um inibidor da descarboxilase peri-
ferica (carbidopa ou benzerasida), na propor-
cdo 4:1 (ex.: 250 mg de L-Dopa e 50 mg de
carbidopa — Sinemet® ou de benzerazida — Pro-
lopa®). O efeito do L-Dopa é maior na bradici-
nesia, rigidez e instabilidade postural, sendo
menos eficaz no tremor. O seu efeito torna-se
cada vez menor apOs os primeiros trés anos de
tratamento, quando ha necessidade de doses
mais altas. Nesse momento surgem diversos
efeitos colaterais (alucinagdes, agitacao, disci-
nesias e o fendmeno liga/desliga — melhora do
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estado motor na primeira hora apos a tomada do
comprimido — “liga” — e piora importante no
periodo restante — “desliga” —, at¢ a proxima
dose). Para evitar este problema, deve-se asso-
ciar ao L-Dopa a amantadina e/ou anticolinér-
gicos (se idade < 65 anos).

Os inibidores da COMT (tolcapone ¢ entaca-
pone) sdo uteis para prolongar os efeitos da
levodopa. Eles sdo ineficazes quando em mo-
noterapia. Estes medicamentos sdo principal-
mente usados para tratar pacientes com flutua-
coes motoras como o fendomeno liga-desliga.

Nos casos de parkinsonismo refratario, indica-
se o tratamento cirdrgico estereotaxico (pali-
dotomia ou talamotomia).
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HIPERTENSAO INTRACRANIANA,

HIDROCEFALIA,

ESTADO COIMATOSO

Fig. 1
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Fig. 2 | caniacAO CEREBRAL (EFEITO DE MASSA)
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EFINICAO

Hipertensao Intracraniana (HIC) ¢ o aumento
da Pressdo Intracraniana (PIC) acima de 15
mmHg (ou 20 cmH,O). Valor normal: 5-15
mmHg ou 10-20 cmH,O. A PIC depende da
quantidade de liquido no interior do encéfalo,
incluindo aquele contido no interior das células,
intersticio e ventriculos. Aumentos agudos
deste liquido, como no edema cerebral (vaso-
génico ou citotoxico) e na hidrocefalia (edema
intersticial), podem elevar a PIC. LesoOes ex-
pansivas do tipo hemorragia, tumor ou absces-
so também elevam a PIC, principalmente pelo
edema que se forma ao redor destas lesoes.

AUSAS

As principais causas de HIC podem ser dividi-
das em:

1- Lesdes expansivas cerebrais, hemorragia,
abscesso, toxoplasmose, tumor;

2- Meningoencefalites e encefalites;

3- Encefalopatia metabdlica, com destaque
para a insuficiéncia hepatica aguda e a hipona-
tremia aguda;

4- Hidrocefalia hiperbarica;

5- Trombose do seio sagital superior;

6- HIC benigna (pseudotumor cerebri).

ISIOPATOLOGIA E COMPLICAGOES

A HIC surge sempre que tiver edema cerebral
significativo, ou uma massa ocupando espaco
que surgiu de forma aguda (ex.: hematoma),
ou ainda um aciumulo rapido de fluido no inte-
rior dos ventriculos cerebrais, 1sto €, um au-
mento do conteildo sem aumentar o continente
(cranio). Em criancas pequenas, as suturas
entre os 0ssos cranianos sao flexiveis o bastan-
te para permitir o aumento da cavidade crania-
na, um fenomeno impossivel em criancgas
maiores ¢ adultos. Por outro lado, quando um
edema, uma hidrocefalia ou uma lesao se ex-

pande lentamente, a adaptacdo do tecido cere-
bral pode evitar uma HIC grave, permitindo
que o paciente permaneca assintomatico ou
oligoassintomatico... Quais sao as consequén-
cias da HIC?

Na HIC grave, surge o rebaixamento do nivel
de consciéncia, que pode chegar ao estado de
coma. Dois fendmenos explicam o estado de
coma na HIC: (1) compressao uni ou bilateral
do talamo e do mesencéfalo (estes sdao os dois
componentes do sistema reticular ascendente,
responsavel pelo estado de vigilia); (2) hipo-
fluxo cerebral, pela reducao da pressao de per-
fusdo cerebral, responsavel pelo fluxo sangui-
neo cerebral.

- Fluxo Sanguineo Cerebral (FSC): ¢ de-
terminado pela Pressdo de Perfusdo Cerebral
(PPC) e pela Resisténcia Arteriolar (R). Po-
demos dizer que o fluxo ¢ proporcional a
pressdo de perfusio e inversamente propor-
cional a resisténcia. A Pressao de Perfusao
(PPC), por sua vez, ¢ dada pelo gradiente
PAM-PIC, sendo PAM = Pressao Arterial
Média. Para garantir uma perfusdo cerebral
adequada, este gradiente deve ser mantido
acima de 70 mmHg. Por exemplo, se a PAM
for 100 mmHg, uma PIC superior a 30
mmHg ja pode ser responsavel por um im-
portante hipofluxo cerebral, levando a perda
da consciéncia.

O coma profundo, as alteragdes respiratorias
(Cheynes-Stokes, hiperpneia central) € o re-
flexo de Cushing (hipertensao arterial + bra-
dicardia) sdo sinais indicativos de HIC grave,
considerada uma emergéncia meédica, pois
pode ser fatal!! A compressao do hipotalamo
(onde estao localizados os centros neuronais
do sistema nervoso autonomo) pode explicar
os componentes deste reflexo... O reflexo de
Cushing, de certa forma, teria o intuito de pro-
teger o fluxo cerebral: ao elevar a PAM, pode
trazer de volta a pressao de perfusdo para aci-
ma de 70 mmHg. A HIC grave mata através
de sua principal devastadora complicacgado: a
herniagdo cerebral.

57
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- HERNIACAO CEREBRAL: ¢ a protrusdo
de um tecido ou massa cerebral através de
um forame, levando a compressao de uma
outra estrutura do encéfalo. A dura-mater
divide o encefalo através de septos fibrosos.
A foice do cérebro separa a por¢ao superior
dos dois hemisférios e o tentdrio (ou “tenda
do cerebelo™) separa o cérebro do cerebelo
(separa a fossa média, onde pousam os lobos
temporais, da fossa posterior do cranio) —
FIGURA 1. A parte central anterior do ten-
torio apresenta uma abertura, por onde o
tronco cerebral tem continuidade anatémica
com o diencefalo e cérebro. Por este “bura-
co do tentorio” (fenda tentorial), um tecido
cerebral (supratentorial) pode herniar, em-
purrado por uma lesdo expansiva ou pelo
edema cerebral, na vigéncia de HIC grave.

Quando a compressao se da no sentido ver-
tical, de cima para baixo, do talamo sobre o
mesencéfalo, denominamos HERNIA
TRANSTENTORIAL CENTRAL. A com-
pressdo acentuada do mesencéfalo (achata-
mento) causa coma profundo e pupilas
médio-fixas, devido a perda do reflexo fo-
tomotor e consensual, dependentes do nicleo
do oculomotor (III par), presente no tegmen-
to mesencefalico. Alteracdes respiratorias
aparecem na hérnia transtentorial, sendo a
respiragdo de Cheynes-Stokes numa fase
bem precoce (compressao do talamo), € a
hiperventilacao central (compressao do
mesencéfalo), quando a hérnia esta instalada.
Raramente surge a postura de decorticacao
nesse momento (flexdo dos bragos, punhos
¢ flexdao dos dedos da mao). O aumento do
efeito compressivo acaba por atingir pro-
gressivamente a ponte e depois o bulbo, le-
vando a postura de descerebracido (com-
pressao da ponte), a respiracio apnéustica
pontina (pausa apos a expiragao), a respira-
cao ataxica de Biot (ponte e bulbo), até
chegar a apneia (compressao bulbar).

A hérnia transtentorial central pode ocorrer
no sentido caudocranial, por uma lesao ex-
pansiva na fossa posterior (infratentorial),
como num hematoma cerebelar que compri-
me a ponte.

A compressao de uma lesdo expansiva sobre
o lobo temporal leva & HERNIA DE
UNCUS (FIGURA 2). Através da fenda
tentorial, o uncus, giro cerebral do lobo
temporal medial, pode herniar, comprime
o nervo oculomotor (3° par) ipsilateral a
lesdo e o mesencéfalo no sentido laterola-
teral. Esta grave complicag¢ao pode ser fa-
cilmente reconhecida pela midriase para-
litica ipsilateral a lesao expansiva, além do
aprofundamento do coma, seguindo tam-
bém a evoluciao da hérnia transtentorial
central. Ainda ha mais duas consequéncias
da hérnia uncal... A compressao da artéria
cerebral posterior, em sua origem, determi-
na isquemia do mesencéfalo, que pode
acarretar um grande infarto mesencefalico,
tornando o estado de coma irreversivel. A
compressao do pedunculo cerebral mesen-
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cefalico contralateral causa hemiparesia do
lado da lesdao expansiva (que ja havia pro-
vocado hipoparesia contralateral); esta € a
sindrome de Kernohan.

A HERNIA SUBFALCICA ¢ a protruso
do giro cingulado por baixo da foice do ce-
rebro (€ uma herniagdo laterolateral). Pode
levar a compressdo das fibras piramidais
contralaterais, causando hemiparesia do lado
da lesdo expansiva (semelhante ao que ocor-
re na sindrome de Kernohan).

A HERNIA DO FORAME MAGNO ¢ a
protrusdo da amigdala cerebelar (por lesdao
expansiva de cerebelo) pelo forame magno,
comprimindo o centro respiratorio bulbar,
provocando apneia subita. Esta ¢ a compli-
cacgdo mais temivel da hemorragia cerebelar,
por ser traigoeira...

UADRO CLINICO

O quadro de HIC, no paciente acordado, ja se
manifesta por cefaleia, “vomitos em jato”
(vomitos nao precedidos de nausea, ndo neces-
sarlamente em jato), papiledema, paralisia do
VI par craniano, ou nervo abducente (pseudo-
localizacdo) sdo sinais frequentes de HIC. A
cefaleia pode ser holocraniana, occipital ou
mesmo frontal; tem a caracteristica de piorar
pela manha, quando a PIC atinge o seu valor
maximo, ¢ de se exacerbar com o esforco fisico,
tosse, espirro ou qualquer manobra que eleve a
pressdo intratoracica subitamente. A lesdo do
VI par se da pela compressao deste nervo em
seu longo trajeto pelo espaco subaracnoide (¢
o nervo de maior comprimento dentro do espa-
c¢o liquorico). O comprometimento pode ser uni
ou bilateral, caracterizando-se pelo estrabismo
convergente, com pupilas preservadas e fotor-
reagentes. O edema de papila Optica na fun-
doscopia ¢ um sinal de HIC grave.

IAGNOSTICO

Qualquer paciente que apresente sinais de HIC
deve, primeiramente, ser submetido a uma TC
de cranio sem contraste (para afastar hemorra-
gia). A TC podera ser repetida depois com con-
traste, para avaliar a possibilidade de tumor e
abscesso. Obviamente, conforme o quadro cli-
nico, esta ordem pode ser modificada. A puncao
lombar nao deve ser realizada em pacientes com
HIC antes de uma TC de cranio, pois, na ocor-
réncia de uma lesdo expansiva com efeito de
massa comprimindo as cisternas da base, a reti-
rada de liquor pode produzir um efeito aspirati-
vo (vacuo) que precipita uma herniagao trans-
tentorial central ou uncal. Se as cisternas estive-
rem livres € nao houver lesao expansiva cerebral,
o liquor deve ser puncionado, para a medida da
PIC e analise bioquimica e citoldgica, a procura
de um diagnostico. A investigacao de doencas
metabolicas também deve ser pesquisada.

O diagnostico da HIC geralmente ¢ clinico,
sendo um dos sinais mais importantes o edema
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de papila. A determinac¢ao da PIC invasiva
(por ventriculostomia) ¢ o padrdo-ouro, nao so
para diagnosticar, mas também para avaliar a
sua gravidade. A TC de cranio com lesao ex-
pansiva mostra um indicio de HIC: o desvio
de linha média, caracterizado pelo desloca-
mento laterolateral do tecido cerebral a partir
do hemisfério com a lesdo expansiva.

FIRATAMENTO

Toda HIC sintomatica deve ser tratada, especial-
mente quando a TC mostrar desvio de linha
média por efeito de massa de alguma lesdo ex-
pansiva. A Tabela seguinte mostra o tratamen-
to recomendado...

Terapia da Hipertensao Intracraniana

1) Monitorizar a PIC por ventriculostomia ou
dispositivo intraparenquimatoso, mantendo-a
< 20 mmHg.

2) Manter volemia normal e PA levemente elevada.

3) Manter a pressao de perfusao cerebral (PAM
-PIC) > 70 mmHg; para isso, temos que baixar a
PIC mas também manter a PAM em niveis ade-
quados (levemente elevado).

4) Cabeceira a 30°.

5) Diurético osmotico: manitol 1-1,5 g/kg IV (ata-
que) + 0,25-0,5 g/kg IV 4/4h (manutencao). Man-
ter a osmolaridade sérica < 320 mOsm/kg.

6) Dexametasona — somente em caso de tumor
e abscesso — 4 mg de 6/6 horas.

7) Sedacao (midazolam ou propofol).

8) Hiperventilagdo: manter PCO, entre 30-35
mmHg (intubac&o + ventilagdo mecanica).

9) Em casos refratarios: considerar barbituricos
(pentobarbital) — “coma barbiturico”, hiper-
ventilagdo agressiva com PCO, < 30 mmHg e
hemicraniectomia.

2 - HIDROCEFALIA

WLEFINIGAO

E dilatacdo do sistema ventricular encefalico

— FIGURA 3.
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RlPos

(1) Hiperbarica ndo comunicante (ou
obstrutiva): obstrucdo dentro do sistema
ventricular (geralmente no aqueduto de
Sylvius). E uma hidrocefalia triventricular
(terceiro e ventriculos laterais). Causas co-

muns: hemoventriculo, tumores, anomalia
de Arnold-Chiari.

(2) Hiperbarica comunicante: obstrucao
aguda das granulagdes aracnoides, corpus-
culos de drenagem liquorica localizadas
na interface entre os sei0s venosos € o
espaco subaracnoideo. Causas comuns:
meningite bacteriana ou tuberculosa, he-
morragia subaracnoidea.

(3) Normobarica: mecanismo semelhan-
te ao da hiperbarica comunicante, porém
de instalacdo insidiosa, antigamente cha-
mada de sindrome de Rakin-Adams. Cau-
sas comuns: as mesmas da hiperbarica
comunicante.

(4) Hidrocefalia ex-vacuum: é o tipo mais
encontrado de hidrocefalia. Na verdade, ¢
causada pela atrofia do parénquima cere-
bral (comum na idade avancada e em al-
gumas cerebropatias).

ELiNICcA

As hiperbaricas levam a sindrome de Hiperten-
sdo Intracraniana (HIC), com todas as suas
graves consequéncias (coma, cefaleia, vomi-
tos). A hidrocefalia normobarica leva a uma
sindrome caracterizada por: deméncia, libera-
c¢ao esfincteriana, apraxia da marcha e parkin-
sonismo. Deve ser sempre incluida no diagnos-
tico diferencial de individuos com deficit cog-
nitivo recente e dificuldade de deambulacao. A
hidrocefalia ex-vacuum nao acarreta problemas
— na verdade, ¢ apenas uma consequéncia da
atrofia parenquimatosa. As vezes, pode ser
dificil diferenciar hidrocefalia ex-vacuum da
hidrocefalia normobarica na presenca de atro-
fia cerebral.

.| Ventriculos
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|39 Ventriculo =(
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RATAMENTO

Exceto na ex-vacuum, todas as outras devem
ser tratadas com a instalacao de um shunt ven-
tricular externo (agudas) ou ventriculoperito-
neal (cronicas). As hiperbaricas apresentam
pronta resposta clinica e queda na PIC. A res-
posta da normobarica € bastante variavel e um
tanto imprevisivel — alguns neurocirurgides
optam por realizar puncdes lombares repetidas,
para observar se ha melhora sintomatica, antes
de indicar a derivacao.

EFINICAO

O estado de coma ¢ um estado no qual o
paciente ndo responde aos estimulos ambien-
tais (nem verbais vigorosos), mantendo-se
constantemente em sono profundo. Dizemos
que o coma ¢ o maximo do rebaixamento do
nivel de consciéncia (capacidade de se man-
ter alerta). O coma pode ser precedido por
estados pré-comatosos...

Estados pré-comatosos:

- Torpor ou estupor: sono profundo, com pouca
resposta aos estimulos, sons ininteligiveis;

- Sonoléncia: sono persistente, mas facilmente
acordavel, com breves periodos de lucidez;

- Letargia: ndo resposta aos estimulos auditivos,
com breves periodos de lucidez;

- Estado confusional: perda total da atencao,
mantendo um quadro de fala inapropriada e in-
coerente. Pode vir associado a agitagao psico-
motora, quando é chamado de delirium.

Estados que podem ser confundidos com o coma:

- Estado vegetativo (“coma vigil’): estado no
qual o paciente mantém a abertura ocular, mas
sem nenhuma interacao com o examinador e com
o meio externo (alguns até mantém o ciclo de
abertura ocular sono-vigilia). Indica les&o cortical
difusa, com manutencao do tronco encefalico.
Na imensa maioria das vezes, o estado vegeta-
tivo € irreversivel e sua causa mais provavel € a
encefalopatia pds-andxia cerebral (pos-PCR).

- Mutismo acinético: o paciente esta acordado,
entende tudo que falam para ele, mas esta irres-
ponsivo simplesmente pela perda total da inicia-
tiva (abulia). Esta presente na sindrome do lobo
frontal (lesdo extensa bilateral do lobo frontal).

- Catatonia: quadro psiquiatrico irresponsivo, que
ocorre na depressao maior e na esquizofrenia.

ATOGENIA

Na formacgao reticular do mesencéfalo € no
nucleo centro-mediano do tdlamo, encontra-se
um grupo de neurénios que compdoem a cha-
mada “Formacao Reticular Ascendente” (FRA)
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ou “sistema reticular ascendente”. Estes neurd-
nios mandam axonios para fazer sinapse com
todo o cortex cerebral. Durante a sua ativacao,
a atividade elétrica cortical aumenta, mantendo
o individuo acordado (vigilia) e consciente. A
diminui¢do da atividade dos neurdnios da FRA
reduz a atividade cortical, fazendo a pessoa
dormir (sono).

O estado de coma ¢ um estado de sono profun-
do, no qual o paciente nao pode ser acordado.
O coma instalar-se-4 quando a FRA for com-
primida (HIC, herniacao cerebral) ou lesada
(AVE isquémico mesencefalico bilateral).

Um outro mecanismo do coma ¢ a inativacao
direta de todos os neurdonios do cortex cerebral,
no estado pos-ictal da convulsao tonico-clonica,
nas intoxicagdes exogenas e nos distirbios me-
tabolicos. Algumas toxinas podem inibir a fun-
cao do tronco encefalico, como os barbitiricos...

AUSAS

A lista € extensa, mas devemos classificar todas
as causas nos seguintes grupos:

1- Coma por lesao estrutural

TCE, AVE hemorragico, AVE isquémico de
grande extensao, tumores malignos, abscessos,
toxoplasmose etc;

2- Coma poés-anodxia cerebral difusa
Pb6s-PCR, pds-hipoglicemia grave e prolongada,
pos-choque grave e prolongado;

3- Coma por meningoencefalite ou encefalite
Meningite bacteriana ou tuberculosa, encefalites
virais etc;

4- Coma por hidrocefalia
Qualquer causa de hidrocefalia hiperbarica;

5- Coma endocrinometabédlico

Disturbios da natremia, glicemia (hipoglicemia,
sindrome hiperosmolar diabética), hipercalcemia,
hipoxemia, carbonarcose, encefalopatia hepati-
ca, urémica, eclampsia, encefalopatia de Wer-
nicke (deficiéncia grave de tiamina), coma mixe-
dematoso, crise tireotdxica, crise addisoniana;

6- Encefalopatia hipertensiva;

7- Coma pés-convulsao ou estado de mal
epiléptico nao convulsivo;

8- Coma por intoxicagao exoégena

Etanol, sedativos, anfetaminicos, metanol, eti-
lenoglicol, inseticidas, carbamato, cianeto, mo-
noxido de carbono, enxofre etc.

BORDAGEM

Diante de um paciente em coma, a primeira
medida ¢ aferir os sinais vitais € observar a
respira¢do. Qualquer instabilidade respiratoria
indica a intubac¢do traqueal com ventilacao
mecanica. Uma historia clinica (o que aconte-
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ceu antes do coma) pode ser a Unica forma de
esclarecer o diagnostico... Deve sempre ser
perguntado para os familiares sobre as doengas
de base (ex.: hipertensdo, diabetes, depressao
etc.) e, fundamentalmente, a historia de inges-
tdo de medicamentos ou toxicos.

As pupilas sao fundamentais na avaliacao do
estado de coma. Pupilas fotorreagentes e iso-
coria sdo dados indicativos de lesdes supraten-
toriais sem herniacdo ou doenga metabolica/
toxica. Anisocoria sugere herniacao cerebral
ou lesdo de tronco. Pupilas médio-fixas e ani-
socoria sugerem lesdo mesencefalica (ou hérnia
transtentorial central). Midriase paralitica uni-
lateral faz suspeitar de hérnia de uncus ou de
lesao do III para craniano. Pupilas puntiformes
fotorreagentes sao encontradas na hemorragia
pontina. Midriase paralitica bilateral € um sinal
de peéssimo prognostico, sendo encontrada em
lesoes graves de tronco e na morte cerebral, ou
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eventualmente na encefalopatia pds-anoxia
grave (PCR prolongado).

Os reflexos de tronco devem ser testados.
Os principais sao o fotomotor ¢ consensual, o
ROC (oculocefalico), o ROV (oculovestibular)
¢ o corneopalpebral. Faga uma revisdo neste
momento no primeiro capitulo, para compreen-
der melhor a fisiologia destes reflexos... O refle-
xo fotomotor e consensual depende do mesen-
cefalo, do III par, do II par (nervo oOptico), da
retina e da integridade pupilar. Uma vez exclui-
dos amaurose e problemas na propria pupila, a
abolicdo destes reflexos (pupilas ndo fotorrea-
gentes) indica lesdo grave do mesencéfalo ou do
III par. Os reflexos ROV e ROC medem a via-
bilidade dos arcos reflexos que dependem do
VIII (vestibular), VI (abducente) e I1I (oculomo-
tor) pares cranianos, cujas vias estao na ponte e
no mesenceéfalo. Estes reflexos sdo abolidos pela
lesdo grave de ponte e pelo coma barbiturico.

Principais Intoxicagoes Exdgenas

1- Drogas de efeito colinérgico (carbamatos, organofosforados, organoclorados):

O paciente chega com miose, bradicardia, sialorreia, hipersecre¢ao, bradipneia e miofascicu-
lagdes. Além da lavagem gastrica e suporte clinico, o tratamento deve ser prontamente ini-
ciado com atropina 2-4 mg IV (ataque) € 1-2 mg I'V 15/15min (manutencao), acompanhando-
se as pupilas e a frequéncia cardiaca. Depois, pode-se ir espagando as doses de atropina para
30/30min, 1/1h. No caso de intoxicagao por organofosforados, existe o antidoto: pralidoxima.
A atropina ndo ¢ um antidoto, pois ndo age bloqueando o receptor do veneno — apenas traz a
reversao dos sintomas colinérgicos.

2- Drogas de efeito sedativo (benzodiazepinicos, opioides, barbituricos):

Benzodiazepinicos: diazepam, lorazepam, flunitrazepam, midazolam etc. Opioides: morfina,
meperidina, fentanil, alfentanil. Barbituricos: fenobarbital, pentobarbital, tionembutal. O pa-
ciente apresenta-se comatoso, hipotérmico, bradipneico e, as vezes, hipotenso. Os opioides
geralmente deprimem muito a ventilagdo e causam miose fotorreagente. Os barbittricos podem
causar midriase (as vezes paralitica) e at¢ mesmo a perda dos reflexos de tronco € coma Glas-
gow 3. A intoxicagao por benzodiazepinicos € de bom progndstico, revertendo facilmente com
o flumazenil (antidoto). O antidoto dos opioides é o naloxone. Os barbitiricos ndo tém an-
tidoto. O tratamento € apenas de suporte, € nos casos graves pode-se indicar a hemodialise.

3- Drogas de efeito estimulante (cocaina, anfetamina):

Quadro de hipertensdo arterial grave, taquicardia, taquiarritmias, hipertermia, convulsoes,
sendo o coma precedido por agitagao psicomotora e delirium (semelhante a um surto psicoti-
co). As pupilas tendem a midriase. O tratamento deve ser a sedagdo com altas doses de ben-
zodiazepinicos. Deve ser evitada a administracao de betabloqueadores, pelo risco de vasoes-
pasmo coronariano.

4- Triciclicos:

Crise convulsiva tonico-clonica generalizada, arritmias cardiacas ventriculares, incluindo o
torsades des pointes. Terapia de suporte.

5- Alcoois e salicilato:

A intoxicag¢do por etanol deve ser tratada com reposi¢ao de tiamina 100 mg, seguida pela re-
posi¢do de glicose hipertonica 4-5 amp. a 50%, além da terapia de suporte. O salicilato, o
metanol e o etilenoglicol causam coma associado a grave acidose metabolica com anion-gap
elevado. No tratamento, deve-se repor bicarbonato de sddio para aumentar a eliminacao renal
dos metabdlitos acidos. S6 para lembrar algumas coisas: salicilatos — intoxicagdo comum em
criangas, sendo comum uma gasometria com disturbio misto (acidose metabodlica com alcalo-
se respiratoria); metanol (“alcool da madeira”, usado em produtos de limpeza) — a intoxicacao
comega com cegueira subita; etilenoglicol (usado como anticongelante) — a intoxicacao leva
a msuficiéncia renal por deposito de oxalato de céalcio nos tubulos renais.
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Devem ser dosados eletrolitos, glicemia, escorias
nitrogenadas, hepatograma, gasometria. O exa-
me toxicoldgico € necessario em todos os casos
suspeitos ou nos casos de coma a esclarecer.

A TC cranio esta indicada em todo paciente
comatoso cujo diagnostico ndo se esclareceu
pelos exames iniciais, ou quando ha sinais de
coma por lesao estrutural (sinais neurologicos
focais, sinais de herniagdo cerebral, reflexos de
tronco alterados).

A presenca de pupilas fotorreagentes e ausén-
cia de sinais focais, hiper-reflexia, Babinski
bilateral, mioclonia e flapping sdo sugestivos
de coma metabdlico!

Num paciente alcoodlatra (especialmente se des-
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nutrido), na auséncia de explicac¢ao para o estado
de coma, deve-se administrar tiamina (100 mg
IV) e glicose. Na suspeita de intoxicagao exoge-
na por sedativos, administram-se os antidotos de
drogas sedativas (flumazenil, naloxone).

Intoxicagoes Exdégenas

Todo paciente trazido para o hospital em coma
deve ter como uma de suas principais hipoteses
uma intoxicagao exogena. A presenca de fras-
cos ou cartelas de remédio que estavam do seu
lado € o comportamento do individuo nas horas
prévias ao coma devem ser interrogados com
insisténcia. Veja na Tabela da pagina anterior
as principais manifestagdes das intoxicagdes
exogenas mais comuns € seu tratamento.
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CEFALEIAS, EPILEPSIAS E
TUINMORES CEREBRAIS

Podemos dividir as cefaleias cronicas em pri-
marias e secundarias, sendo as ultimas relacio-
nadas as doencgas neurologicas organicas ou
sistémicas que afetam o encéfalo.

1.1- Cefaleias cronicas primarias

Das cefaleias primarias, destacamos as seguin-
tes entidades: (1) cefaleia tensional; (2) enxa-
queca; (3) cefaleia em salvas; (4) outras.

O tratamento das cefaleias cronicas primarias
divide-se em duas partes: (1) abortivo; (2)
profilatico.

- Cefaleia de tens&o: causa mais comum de
cefaleia primaria (incidéncia em 40-70% da
populacdo, mais comum no sexo feminino).
Caracteriza-se por uma cefaleia de carater
opressivo, frontoccipital ou temporo-occipital
bilateral, intensidade leve a moderada (nao
acorda o paciente; o paciente ndo precisa parar
os seus afazeres), duracdo prolongada (horas,
dias), geralmente se inicia no periodo vesper-
tino ou noturno, apds um dia estressante ou
algum tipo de aborrecimento.

Tratamento: (1) abortivo: analgésicos (para-
cetamol, dipirona, AINE) e/ou relaxantes
musculares (tizanidina); técnicas de relaxa-
mento; (2) profildatico: antidepressivos trici-
clicos (amitriptilina ou nortriptilina).

- Enxaqueca (migranea): segunda causa de
cefaleia primaria (prevaléncia de 15% na po-
pulacido, mais comum no sexo feminino). Ca-
racteriza-se por uma cefaleia de carater pulsa-
til, geralmente unilateral, intensidade modera-
da a severa (pode acordar o paciente; o pacien-
te pode ter que parar os seus afazeres), duracao
variavel (4 a 72 horas), associada a nauseas ¢
vomitos, fotofobia e fonofobia, desencadeada
pelo consumo de vinho, periodo menstrual etc.
Prodromo: alteracdao do humor, mal-estar nas
24-48h precedentes. Enxaqueca sem aura
(conhecida como enxaqueca comum) — forma
mais comum. Enxaqueca com aura (conheci-
da como enxaqueca classica) — sinais ¢ sinto-
mas neuroldgicos focais que precedem, acom-
panham ou surgem apos a crise de cefaleia. A
aura pode ser representada por: escotomas
cintilantes, parestesias periorais ou dimidiadas,
hipoestesias ou paresias dimidiadas, vertigem
+ diplopia (enxaqueca basilar), hemiplegia
(enxaqueca hemiplégica familiar).

Tratamento: (1) abortivo: AINH, derivados da
ergotamina, isometepteno (Neosaldina®), ago-
nistas serotoniné€rgicos (sumatriptan, naratrip-
tan etc.), estes ultimos os de maior eficacia.

Deve ser administrado o mais precoce possivel
(logo no inicio da cefaleia); (2) profildtico: 1*
linha —betabloqueadores (propranolol, atenolol),
antidepressivos triciclicos (amitriptilina, nortrip-
tilina) e flunarizina (essa ndo comercializada nos
EUA). Como alternativas para o tratamento,
temos: antiepilépticos (valproato e topiramato);
antagonistas da serotonina (ergotamina, dii-
droergotamina, metisergida, pizotifeno e ci-
proeptadina); anti-inflamatdrios ndo esteroidais
(acido acetilsalicilico, derivados da indometa-
cina, derivados do acido mefenamico e tolfena-
mico, diclofenaco, piroxicam, naproxeno, clo-
nixinato de lisina, nimesulida, lumiracoxib ¢ o
celecoxib). Estes sdo usados para o tratamento
preventivo de curto prazo como, por exemplo,
a enxaqueca menstrual; e uma miscelanea de
substancias como a tizanidina, vitamina B2 (ri-
boflaviana) e a vitamina B6 (piridoxina).

- Cefaleia em salvas: causa incomum de
cefaleia; mais comum em homens de meia-i-
dade. Sinonimos: cefaleia histaminica, cluster
headache. Caracteriza-se por ocorrer diaria-
mente durante um periodo curto (semanas)
seguindo-se um longo periodo assintomatico.
Dai 0 nome “em salvas”. Sao varios episodios
sucessivos, geralmente noturnos, de cefaleia
frontorbitaria unilateral, muito intensa (acorda
o paciente), duragdo curta (15-180 minutos) e
associados a lacrimejamento, congestdo nasal
¢ conjuntival e edema periorbitario ipsilateral.
Tratamento: (1) abortivo: oxigenoterapia (mas-
cara facial com 10-12 L/min de O, por 15-20
min) ou - sumatriptano, 6 mg, subcutaneo,
maximo de trés inje¢oes por dia. (2) profilatico:
verapamil (droga de escolha), carbonato de
litio, ergotamina.

1.2- Cefaleias secundarias

Deve-se sempre suspeitar de cefaleia secundaria,
quando as caracteristicas da cefaleia ndo se en-
caixam em nenhum tipo de cefaleia cronica
primaria; quando a cefaleia € progressiva (surgiu
ha pouco tempo ou piorou o padrao de uma ce-
faleia antiga), refrataria ao tratamento conven-
cional ou associada a deficit neurologico ou si-
nais e sintomas de uma doenga organica.

- Cefaleia da hipertensao intracraniana:
costuma ser intensa, continua, matinal e pro-
gressiva, associada a nduseas ou vOomitos em
jato. O exame fisico mostra papiledema e/ou
paralisia do VI par craniano (pseudolocaliza-
¢a0) e/ou sinais neurologicos focais e/ou rigi-
dez de nuca e/ou alteracao da consciéncia. Esta
indicada uma TC de cranio contrastada. Se
negativa, exame do liquor com medida da PIC
e pesquisa de meningite.



http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

- Hipertensao intracraniana benigna (pseu-
dotumor cerebri): ¢ um diagnostico de exclu-
sdo entre as causas de hipertensao intracraniana.
Exames de imagem normais (incluindo a RNM)
¢ liquor hipertenso (PIC > 25 mmHg). Mais
comum em mulheres obesas. Exame fisico: pa-
piledema (caracteriza a sindrome), paralisia do
VI par craniano (pseudolocalizagdo), auséncia
de sinais focais e de queda da consciéncia. Cau-
sas: idiopatica, gestacdo, anticoncepcionais,
fenitoina, tetraciclina, sulfas, hipervitaminose A,
endocrinopatias (doenca de Addison, sindrome
de Cushing, ovarios policisticos etc.). Tratamen-
to: acetazolamida, pung¢ao lombar de alivio. Os
episodios tendem a ser autolimitados.

- Cefaleia da arterite temporal: ¢ uma causa
de cefaleia frontotemporal ou temporo-occipi-
tal uni ou bilateral em idosos (> 60 anos). E a
vasculite sist€émica mais comum dos adultos.
Relaciona-se a sintomas gerais: perda de peso,
astenia e febre, alem da sindrome de polimial-
gia reumatica (dor e rigidez das cinturas es-
capular e pélvica) e a claudicacdo da mandibu-
la. Podem ser detectados nodulos palpaveis (e
dolorosos) nas témporas. O exame laboratorial
pode mostrar anemia normo ¢ VHS bastante
elevado (> 55 ou mesmo 100 mm/h). Compli-
cacdo temivel: amaurose por vasculite da arté-
ria oftalmica. Diagndstico: bidpsia da artéria
temporal (arterite de c¢lulas gigantes). Trata-
mento: prednisona em altas doses (80-100 mg/
dia). Resposta dramatica ao corticoide ¢ uma
de suas principais caracteristicas!

Definigoes: (1) crise epiléptica ou seizure =
exacerbacao paroxistica de uma determinada
func¢ao cortical, que pode ser motora, sensiti-
va, psiquica ou comportamental; (2) convulsao
= exacerbag¢ao paroxistica motora; (3) epilep-
sia = sindrome caracterizada por crises epi-
Iépticas recorrentes (duas ou mais); (4) estado
pos-ictal = periodo logo apos a crise, marcado
por uma disfuncado da area cerebral afetada.

Tipos de Crise Epiléptica

1- Parcial simples: sintomas focais (de uma
determinada area cortical) sem alteracdo da
consciéncia. Podem ser fenOmenos sensoriais
(auras) — parestesias, sintomas visuais, audi-
tivos, olfatorios, autonomicos (piloerecao,
rubor, palidez, salivacao, sensagdo epigastrica,
nauseas) ou psicoilusorios (alucinagdes, ilu-
soes, deja vu, jamais vu). Podem ser fenome-
nos motores — abalos clonicos (marcha jack-
soniana), crises tonicas focais. As crises mo-
toras podem ter um estado pos-ictal marcado
por uma paresia do membro afetado (paralisia

de Todd).

2- Parcial complexa: “nasce’ no lobo tem-
poral ou frontal — caracterizada pela altera¢ao
da consciéncia (ndo responsividade, olhar
distante), seguida de automatismos oroalimen-
tares (mastigar, estalar os labios, engolir) ¢
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perseveragao (movimentos repetidos). A crise
caracteristicamente dura de 45-90 segundos.
No estado pos-ictal, o paciente apresenta um
periodo de confusdo e desorientagao.

3- Auséncia (pequeno mal): lapsos curtos
e sucessivos da consciéncia (< 10 segundos).
Podem ocorrer diversas vezes no mesmo dia,
podendo chegar ao nimero de cem.

4- Crise tonico-clénica generalizada
(grande mal): perda da consciéncia com
queda, seguida de uma fase tonica (“‘grito
epiléptico”, espasmo tonico extensor de todo
0 corpo, apneia e cianose) e terminada pela
fase clonica (abalos clonicos simétricos bi-
laterais). Sao comuns a salivacao e a libera-
¢ao do esfincter urinario. Duragdo geralmen-
te < 90 segundos. Estado pos-ictal marcado
por um periodo de 15-30min de letargia,
confusao mental. O paciente acorda se quei-
xando de dores musculares e fadiga.

5- Crise miocldnica: abalos clonicos bila-
terais e simétricos (cabega, tronco € mem-
bros), sem a perda da consciéncia. Pode
evoluir para o grande mal.

6- Crise atdnica: atonia subita de todo o
corpo, levando a queda imediata, ou s6 da
cabeca. A consciéncia ¢ preservada.

7- Crise parcial com generalizac&o se-
cundaria: ¢ extremamente comum a crise
epiléptica comecar parcial (simples ou com-
plexa) e evoluir para TCG. Na verdade, isto
¢ mais comum do que termos uma TCG pro-
priamente dita (sem a crise parcial).

8- Associacao de crises: muitos pacientes
possuem mais de um tipo de crise, em mo-
mentos diferentes (ex.: pequeno mal e gran-
de mal; mioclonica e grande mal). Além
disso, qualquer tipo de crise parcial ou gene-
ralizada (auséncia, mioclonica, atdnica) pode
se transformar em TCG.

Sindromes epilépticas:

— Epilepsia secundaria ou sintomatica:
uma crise epiléptica ou uma convulsao pode
ocorrer isoladamente associada a distarbios
metabolicos (ex.: uremia), eletroliticos (so-
dio, glicose, calcio), intoxicagdes exdgenas,
abstinéncia ao alcool, meningites, encefali-
tes, hemorragia cerebral, AVC isquémico
(principalmente o embolico), tumores, vas-
culites etc. Os farmacos incriminados mais
frequentemente sao: penicilinas, carbapené-
micos, isoniazida, teofilina, lidocaina, me-
peridina, anestésicos, antidepressivos, neu-
rolépticos, metotrexate, ciclosporina, cocai-
na, anfetaminicos. Quando o paciente tem
duas ou mais crises associadas a qualquer
um dos disturbios acima, chamamos de epi-
lepsia secunddria ou “sintomatica”. Nos
adultos, o surgimento de uma epilepsia par-
cial ou TCG deve sempre levar a suspeita de
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uma causa secundaria. O diagndstico etiolo-
gico geralmente ¢ dado pela TC de cranio,
pela historia clinica (ex.: intoxicacdes) ou
por exames laboratoriais (ex.: uremia, hipo-
natremia etc.).

— Epilepsia primaria ou idiopatica: as epi-
lepsias primarias ou idiopaticas geralmente
abrem o quadro na infancia ou adolescéncia
¢ possuem uma forte predisposi¢ao familiar.

CapituLo 2D - CeFALEIAs, EPILEPSIAS E TUMORES CEREBRAIS

5- Epilepsia mioclénica juvenil: responde
por 7% dos casos. Abre o quadro na faixa
etaria de 8-20 anos. As crises mioclonicas
ocorrem, geralmente, pela manha e, com fre-
quéncia, evoluem para uma crise tonico-clo-
nica generalizada. O EEG tem um padrao
caracteristico: complexos generalizados na
frequéncia de 4-6 Hz.

Por mais que se utilizem exames sofisticados — Epilepsia criptogénica: ¢ decorrente de

de neuroimagem ou mapeamento cerebral,
nao se descobre nenhum substrato organico.
Muitas vezes, as crises sao desencadeadas
por estimulos luminosos, hiperventilacdo
(principalmente o pequeno mal), privagdo de
sono etc. Elas tendem a desaparecer na fase
adulta, e muitas possuem um padrdao de EEG
(Eletroencefalograma) caracteristico.

Sindromes Primarias ou ldiopaticas
(todas tém predisposi¢cao familiar; tendem a

desaparecer na fase adulta; muitas tém padrao
do EEG caracteristico)

1- Convulsdes febris: sindrome epiléptica
mais comum. Ocorre em criancas entre trés
meses e cinco anos de idade, tendo uma
incidéncia de 3-8%. Sao facilmente controla-
das com benzodiazepinicos € tém uma chance
de recorréncia de 30%. As convulsoes febris
“simples” nao aumentam o risco de epilepsia
no futuro. Este risco, entretanto, esta elevado
nas convulsoes febris “complexas”: crises
mais prolongadas, atipicas ou recorrentes.

2- Epilepsia parcial benigna da infancia:
sindnimo: epilepsia rolandica. Responde por
15% dos casos. Abre o quadro na faixa etaria
de 4-13 anos. E caracterizada pela ocorréncia
de crises parciais simples (sensoriais ou mo-
toras) durante o dia e crises parciais que
evoluem para TCG a noite (durante o sono).
Geralmente, os pais sO percebem a ocorréncia
da TCG. O EEG possui um padrao extrema-
mente caracteristico de alteracao centro-mé-
dio-temporal, sendo diagnostico desta sin-
drome. A regra ¢ o desaparecimento dos
sintomas apos a fase adulta.

3- Pequeno mal epiléptico: responde por
13% dos casos. Abre o quadro na faixa etaria
de 4-12 anos (idade escolar). Ocorréncia de
crises de auséncia, que podem prejudicar
significativamente o aprendizado escolar.
Esta associada ao grande mal epiléptico em
30-50% dos casos. O EEG tem um padrao
caracteristico e diagndstico: complexos pon-
ta-onda na frequéncia de 3 Hz.

4- Grande mal epiléptico: excluindo-se as
formas parciais com generaliza¢do secunda-
ria e as associacoes grande mal/pequeno mal,
grande mal/mioclonica, o grande mal 1sola-
damente responde por apenas 10% dos casos.
As crises sao tonico-clonicas generalizadas,
nao precedidas por crises parciais.

uma alteracao estrutural ndo visualizada nos
exames convencionais de neuroimagem. O
prototipo ¢ a epilepsia do lobo temporal,
caracterizada pela presenca de esclerose
hipocampal.

Sindromes Criptogénicas

1- Epilepsia do lobo temporal: ¢ a sindro-
me epiléptica mais comum do adulto (40%
dos casos) e uma das mais comuns da crian-
¢a. E caracterizada por crises parciais com-
plexas recorrentes, algumas vezes evoluindo
para crises TCG. Alguns pacientes podem
apresentar amnésia anterograda cronica e
disturbios da personalidade. A esclerose hi-
pocampal (setores CA-1, CA-3 e giro den-
teado) ¢ o marco da doenca. Esta pode ser
observada pela RNM (hiperintensidade hi-
pocampal em T2).

2- Epilepsia po6s-TCE: ocorre em 30-40% dos
pacientes que tiveram um TCE grave (perda
da consciéncia > 24h ou hemorragia cerebral
ou deficit neurologico persistente). A epilepsia
aparece geralmente apoOs alguns meses ate 2-5
anos do trauma. Costuma ser do tipo parcial
simples com generalizagao secundaria.

3- Sindrome de Lennox-Gestaut: sdo cri-
ses mistas (parciais, TCG, atonicas, mioclo-
nicas) associadas ao retardo mental e ence-
falopatias infantis (pos-anoxia). Tém a ca-
racteristica de ser refratarias aos anticonvul-
sivantes convencionais.

4- Sindrome de West: espasmos infantis.

5- Epilepsia parcial continua: crises jack-
sonianas (motoras focais) que persistem por
horas, geralmente associadas a pequenas
lesOes cerebrais.

Diagnostico: deve ser feito por uma anamnese
completa sobre a crise, com enfoque principal
no inicio (colhida, de preferéncia, com os fa-
miliares ou testemunhas) e confirmado pelo
EEG (Eletroencefalograma). Este exame ¢
capaz de diagnosticar 80% dos casos de epi-
lepsia, quando feito corretamente, aplicando-se
testes provocativos (privacao do sono, hiper-
ventilagdo etc.). A positividade ¢ dada pela
presencga de atividade elétrica epileptiforme
(picos, polipicos, pontas, ondas). Se os achados
forem encontrados apenas em um ou dois ca-
nais cerebrais, a epilepsia ¢ parcial (focal); se
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encontrados em todos 0s canais a0 mesmo
tempo, a epilepsia € generalizada. O padrao da
atividade epileptiforme pode ser caracteristica
de uma determinada sindrome. Os exemplos
sao a epilepsia rolandica, mioclonica juvenil e
pequeno mal epiléptico (complexos ponta-on-
da generalizados de 3 Hz). Na crianga, a TC e
a RNM de cranio devem ser solicitadas quando
a sindrome epiléptica ainda ndo esta totalmen-
te esclarecida. No adulto, estes exames de
imagem estao sempre indicados, pela possibi-
lidade maior de se encontrar um foco epilépti-
co organico (tumores, malformacdes vascula-
res, infartos). Para o diagnostico da epilepsia
do lobo temporal, a RNM ¢ necessaria.

Tratamento: (1) pequeno mal epiléptico — es-
colha: etossuximida ou valproato; (2) pequeno
mal epiléptico + grande mal epiléptico — esco-
lha: valproato; (3) grande mal epiléptico: car-
bamazepina, fenitoina, lamotrigina ou valproa-
to; (4) parcial simples ou complexa: carbama-
zepina, fenitoina, lamotrigina ou valproato; (5)
parcial com generalizacao secundaria: carbama-
zepina, fenitoina, lamotrigina ou valproato; (6)
mioclonica juvenil: valproato — pode associar
o clonazepam. O fenobarbital € a primidona sdao
considerados drogas de segunda linha. As dro-
gas de nova geracao consideradas de segunda
linha sdao: gabapentina, topiramato, tiagabina.

— Principais efeitos adversos: carbamazepina
— ataxia, diplopia, letargia, hiponatremia,
anemia aplasica; fenitoina — ataxia, diplo-
pia, letargia, hiperplasia gengival, altera-
cOes grosseiras da face, febre, pseudolinfo-
ma, anemia megaloblastica; valproato —
aumento do apetite, anemia megaloblastica,
hepatite; fenobarbital — sedagao intensa no
adulto e hiperatividade na crianca.
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Eletroencefalograma mostrando as ondas epileptifor-
mes, em todos 0s canais, na porg&o direita da figura.

Aty

O tratamento do epiléptico deve comegar com
monoterapia, dando-se preferéncia para as dro-
gas de primeira linha. Caso ndo haja controle
adequado, pode-se trocar ou associar outras
drogas, ainda escolhendo-se as de primeira linha.
E muito comum que o componente generaliza-
do (TCG) seja controlado, mas as crises parciais
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ainda persistam. Pode-se lancar mao do feno-
barbital nos casos refratarios e em casos sele-
cionados, ja que € uma droga de baixo custo e
com posologia facil. Cerca de 20% dos pacien-
tes epilépticos ndo sdo totalmente controlados
pelo tratamento clinico. Nestes casos, podemos
recorrer a cirurgia para epilepsia. A mais reali-
zada € a lobectomia temporal (ressec¢do do lobo
temporal anteromedial) ou uma ressec¢ao mais
limitada, que ¢ a ressec¢ao do hipocampo e
amigdala subjacentes, com excelentes resultados
no controle das crises parciais complexas refra-
tarias da epilepsia do lobo temporal.

3 - TUMORES DO SNC

Classificagao: os tumores do SNC sao clas-
sificados em: (1) metastases; (2) primarios
benignos; (3) primarios malignos. O conceito
de malignidade para um tumor do SNC nao ¢
o mesmo utilizado para os tumores nos outros
orgaos do corpo. O tumor do SNC ¢ maligno
quando ele nao pode ser ressecado totalmen-
te, ja que invade estruturas irressecaveis do
SNC; esses tumores geralmente ndo dao me-
tastases a distancia — eles matam pela propria
presenca e efeito local no SNC. Os tumores
benignos sdo aqueles de crescimento lento e
passiveis de ressec¢ao completa.

Principais Tipos Histologicos e suas
Caracteristicas

Tumores Benignos Primarios

(crescimento lento e passiveis de ressecgao
total; sdo tumores extra-axiais)

1- Meningioma (80% dos casos): ¢ um
tumor derivado do mesoderma, crescendo
atrelados a dura-mater. Eles praticamente
nunca invadem o parénquima do SNC, mas
podem ter efeito compressivo. Aparecem
mais comumente adjacentes ao seio sagital
superior (no lobo frontal), nas convexidades
cerebrais, no angulo cerebelopontino, no
forame magno e na medula espinhal. Podem
ser encontrados incidentalmente em exames
de imagem, mas muitos se manifestam clini-
camente pelo fenomeno compressivo que
acarretam. Eles geralmente cursam com sin-
tomas focais lentamente progressivos € po-
dem atingir grandes tamanhos no cérebro, ja
que o crescimento lento permite uma adap-
tacao do tecido cerebral ao tumor. O menin-
gioma do forame magno pode dar uma sin-
drome neuroldgica classica, pela sua com-
pressdo da jun¢ao bulbomedular. As pirami-
des bulbares (por onde passam os feixes pi-
ramidais) sdo comprimidas de encontro a
borda anterior do forame, levando a um
quadro de tetraparesia, que comega por um
membro, depois o outro membro do mesmo
lado, depois os membros do outro lado. A
compressao do nucleo do X par (vago) pode
acarretar disfagia e compressao de feixes
bulbocerebelares ou espinocerebelares que
podem levar a ataxia. O diagnostico ¢ dado
pela neuroimagem: o tumor capta o contras-
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te de forma homogénea. O tratamento de
meningioma € a ressec¢do cirurgica, quase
sempre bem-sucedida.

4- Astrocitoma pilocitico juvenil: este é
um dos tipos de astrocitoma grau I, todos
tumores de excelente prognostico. Ocorre
principalmente em criangas e adolescentes.
E também chamado “astrocitoma cistico do
cerebelo”, sendo um dos tumores do SNC
mais comuns da infancia e adolescéncia!
O nome vem da sua localizacdo na quase
totalidade dos casos — o cerebelo. Os astro-
citomas grau I tém como caracteristica
comum a ndo captagdo do contraste, as
vezes dificultando a sua visualizagadona TC
de cranio. Neste caso, a RNM confirma o
diagnostico. O prognostico pos-ressecgao
cirurgica € muito bom.

2- Neurinoma do acustico (10% dos ca-
s0S): € derivado do VIII par craniano, sendo
causa comum de hipoacusia, zumbido unila-
teral e nistagmo horizontal em criancas e
adolescentes. A captagdo do contraste ¢ se-
melhante a do meningioma. Quase sempre ¢
ressecavel (cura). Muitas vezes evolui de
forma imperceptivel, ja que a audi¢cao no
ouvido contralateral ¢ mantida.

Metastases no SNC _ _
5- Oligodendroglioma: sao tumores de

baixa malignidade, crescimento lento, com
sobrevida média em cinco anos > 50%. A

(causa mais comum de neoplasia maligna
do SNC)

Sdo provenientes de carcinomas de outros
sitios. As mais comuns, por ordem de fre-
quéncia, sdo: pulmio, mama, melanoma,
colorretal, rim. Podem ser Unicas ou multi-
plas. Sdo os tumores cerebrais que mais
sangram. O que mais sangra ¢ 0 melanoma.
Frequentemente captam contraste na TC e
na RNM e apresentam importante edema
perilesional. Eventualmente, a captacao ¢

TC ndo capta (ou capta pouco) o contras-
te venoso, dificultando eventualmente a
sua visualizacao.

6- Meduloblastoma: é o tumor mais co-
mum da infancia (criangas pequenas), ocor-
rendo exclusivamente no cerebelo. Ao
contrario do astrocitoma pilocitico juvenil,
¢ um tumor de alta malignidade, de curso

anelar, confundindo-se com a imagem de
um abscesso cerebral ou neurotoxoplasmo-
se. Se for Uinica, deve ser tentada a resseccao
(aumento da sobrevida e, raramente, cura).

rapido, mas tem a vantagem de ser altamen-
te radiossensivel. Com a radioterapia e a
resseccao cirurgica, a sobrevida pode che-
gar a 75% em cinco anos.

7- Linfoma primario do SNC: manifesta-
-s€ como massa paraventricular com cap-
tacdo heterogénea do contraste. E muito
mais frequente na SIDA, sendo doenca
definidora. Tem a caracteristica de ser alta-
mente radiossensivel, porém o prognostico
nao costuma ser bom.

Tumores Primarios Malignos

(s&o intra-axiais; o progndstico varia
conforme o tipo histolégico)

Sao classificados em gliomas (derivados das
c¢lulas gliais), meduloblastomas (derivados
de células neurais precursoras) e linfoma
primario do SNC. Os gliomas sdo os mais
comuns, sendo responsaveis por mais de
90% dos casos. Sao subclassificados confor-
me o tipo de celula glial que origina o tumor:
(1) astrocitomas; (2) oligodendrogliomas;
(3) glioblastoma multiforme.

Diagnostico e Tratamento: todo paciente
que apresenta uma crise convulsiva focal inex-
plicavel, recorrente ou que apresenta um deficit
neurologico que evolui em semanas (glioblas-
toma, metastase cerebral) ou meses (tumores
de baixa ou média malignidade) deve ser ava-
liado para possibilidade de tumor do SNC. O
exame neurologico e os sintomas vao apontar
para a localizagdo da lesdo. Uma TC contras-
tada deve ser realizada. Em caso de duvida,
indicamos a RNM, o exame padrao-ouro (es-
pecialmente a T1 com o contraste paramagné-
tico gadolineo).

1- Glioblastoma multiforme: é o pior tu-
mor cerebral, tendo um péssimo prognos-
tico, por ser extremamente agressivo € de
crescimento rapido. A sobrevida média ¢
de cinco meses. E também chamado astro-
citoma grau IV. Infelizmente ¢ o astrocito-
ma mais comum (50% dos casos). Na TC
e RNM, capta contraste de forma anelar.

2- Astrocitoma anaplasico: ¢ o segundo
mais comum (25% dos casos). Sao massas
do SNC de evolucao agressiva (astrocitoma
grau III), que captam contraste de forma he-
terogénea. Sobrevida media de doze meses.

3- Astrocitoma grau Il: tem comportamento
intermediario entre o grau Il e o grau I (as-
trocitomas de baixo grau de malignidade).
Responde por 15% dos casos. A sobrevida
media ¢ relativamente alta: oito anos.

i .7 =\,
Glioblastoma Multiforme
(RNM - T1 com gadolineo)
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Meningioma parassagital
(TC contrastada)

O tratamento deve ser feito com dexameta-
sona 4 mg VO 6/6h, apos uma dose de ataque
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de 8-12 mg, ja que o corticoide tem um 1mpor-
tante efeito redutor do edema peritumoral. A
ressecgao cirurgica sempre deve ser ten-
tada, pelo menos se retirar o maximo possivel
da massa tumoral. A radioterapia ¢ um outro
recurso terapéutico que pode reduzir a massa
tumoral, permitindo a cura cirurgica em alguns
casos, como no meduloblastoma.
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Definigao: doenca desmielinizante do SNC,
de mecanismo inflamatorio autoimune, acome-
tendo, sob a forma de lesOes caracteristicas
chamadas de “placas”, a substancia branca do
cérebro, tronco encefalico, cerebelo, medula
espinhal e, tipicamente, o nervo optico.

Fisiopatologia: agressao inflamatéria au-
toimune (geralmente linfocitos T) sobre a ba-
inha de mielina dos axonios do SNC... Lembre-
-se de que quem sintetiza mielina no SNC sdo
os oligodendrocitos, enquanto a sintese de
mielina no sistema nervoso periférico fica a
cargo das c¢lulas de Schwann! A perda da mie-
lina envolve perda de fatores troficos produzi-
dos por essa camada protetora, levando a de-
generagdao axonal permanente (o que explica
porque apos alguns anos as sequelas da EM
acabam se tornando irreversiveis)...

Epidemiologia: mais comum em mulheres
brancas (2:1) na faixa etaria de 35-50 anos.
Depois do trauma, ¢ a segunda maior causa de
incapacidade neuroldgica em pessoas jovens.

Quadro Clinico: o tipo mais comum € o re-
mitente-relapsante, em que cada surto se
apresenta de forma aguda ou subaguda, com
disfuncdo neurologica focal. Os sintomas ini-
ciais mais comuns sdo (1) paresia (mono ou
hemiparesia); (2) deficit sensorial localizado
(hipoestesia); (3) neurite optica — dor ocular
associada a perda da acuidade visual. E inte-
ressante notar que, na maior parte das vezes, a
neurite optica ¢ retrobulbar € nao pode ser
detectada no exame de fundo de olho... E por
1sso que se diz “o paciente ndo enxerga nada,
e nem o médico...”. Outras apresentacoes co-
muns sdo: diplopia (oftalmoplegia internuclear
— perda da aducdo de um ou ambos os olhos),
ataxia, vertigens e disfuncao vesical. Dois ou
mais deficits provenientes de diferentes areas
do SNC sdo a regra, especialmente apos uma
historia de multiplos surtos (lesdes cumulati-
vas). Uma forma evolutiva menos comum ¢ a
forma progressiva (piora inexoravel dos sin-
tomas), que pode ser secundaria (apds 20-40
anos tendo surtos) ou primaria. Deve-se ressal-
tar: o deficit da esclerose multipla piora carac-
teristicamente com o aumento da temperatura
corporal (sinal de Uthoff), o que tende a ser
reversivel!!! A doenga costuma evoluir para a
disfuncao motora grave, em um periodo meédio
de quinze anos...

O sinal de Lhermite ¢ uma sensag¢ao de “choque
elétrico” que desce da regido cervical para os
membros inferiores, a qual € desencadeada pelos
movimentos de flexdo-extensdo da cabeca... E

um achado frequente nos casos de EM, porém
deve-se fazer o diagnostico diferencial com
doengas da medula cervical, como a siringomie-
lia, a espondilose e a hernia de disco!

Diagnéstico: ¢ dado pelo quadro clinico,
podendo ser complementado — ou ndo — pela
RNM e pela puncao lombar... O principal cri-
tério € o envolvimento de duas ou mais areas
distintas do SNC, com intervalo > 1 més
entre o surgimento de cada lesdo, na ausén-
cia de outras explicacoes para o quadro.
Ressalte-se que a presenca isolada de sintomas
ndo basta... E preciso demonstrar objetivamen-
te a existéncia de deficit neuroldgico ou lesdo
(dai a grande utilidade da RNM e dos potenciais
evocados — ver adiante). Os dados complemen-
tares que corroboram o diagnostico sdo: (1)
RNM = envolvimento da substancia branca
(geralmente periventricular, bilateral e simétri-
co, além de ser tipico o acometimento UNILA -
TERAL do nervo 6ptico, bem como a presen-
ca de “placas” postero-laterais da medula es-
pinhal); (2) exame de potenciais evocados =
pesquisa de conducao neuronal alterada em
regioes cujo acometimento pela EM ¢ tipico,
porém nao ha relato de sintomas (ex.: poten-
ciais evocados no campo visual evidenciam
alteracOes nao antes percebidas pelo paciente);
(3) pungdo lombar = o liquor mostra bandas
oligoclonais de IgG, porém esse achado ndo ¢
sensivel e tampouco especifico (indica apenas
a ocorréncia de producgao intratecal de anticor-
pos, o que pode ser observado nas infeccoes
do SNC). A grande utilidade da pun¢ao lombar
¢, portanto, o diagnostico diferencial com ou-
tras condigOes, especialmente as infecciosas...

RNM-T2, mostrando lesées tipicas da esclerose
multipla na substéncia subcortical (ver setas).

69
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Tratamento: surtos — devem ser tratados com
metilprednisolona em pulsoterapia 1 g IV por
trés a cinco dias, seguida de prednisona VO
(geralmente por mais quatro ou oito semanas).
Esta forma de tratamento controla bem o qua-
dro agudo, mas ndo tem nenhum efeito sobre
a progressao da doenca... Terapia cronica
(modificadores de doenga) — envolve o uso de
interferon-beta-1a (avonex ou rebif), inter-
feron-beta-1b (betaseron) ou acetato de gla-
tiramer (copaxone). De uma forma geral, essas
drogas reduzem as recidivas da doenca em 1/3.
O natalizumab (tysabri) ¢ um anticorpo mo-
noclonal contra o VLA-4, uma molécula de
adesao leucocitaria que facilita a entrada de
leucécitos autorreativos no SNC... E a droga
mais eficaz para o controle da doenca (66% de
reducdo nas recidivas), porém, devido a dois
relatos de infec¢do fulminante (leucoencefalo-
patia multifocal progressiva) por reativagao do
virus JC (presente em estado latente na maio-
ria da populacdo), recomenda-se que o nata-
lizumab seja reservado aos casos refratarios a
terapia convencional... A mitoxantrona (no-
vantrone) € um quimioterapico com proprieda-
des imunossupressoras, utilizado como primei-
ra escolha no tratamento da forma progressiva
da EM. Pacientes que recebem essa droga de-
vem ser monitorizados periodicamente com
ecocardiograma, pois trata-se de uma substan-
cia extremamente cardiotoxica (a dose maxima
cumulativa costuma ser atingida apds 2-3 anos
de uso)... Como alternativas aos tratamentos
citados dispomos de: metotrexate, azatioprina,
ciclofosfamida e imunoglobulina intravenosa,
0s quais sao menos eficazes...

2 - SINDROME DE GUILLAIN-BARRE

(SGB)

Definigao: polineuropatia inflamatoria agu-
da, autolimitada, na maioria das vezes do tipo
desmielinizante, de mecanismo autoimune
pos-infeccioso.

Fisiopatologia: fendmeno autoimune desen-
cadeado por uma infecg¢do respiratoria ou gas-
trointestinal. Os agentes infecciosos mais rela-
cionados sao o Campylobacter jejuni (intesti-
nal), o citomegalovirus € o EBV (respiratorios).
Em cerca de 75% dos casos, pode-se detectar
a infeccdo 1-3 semanas precedendo a doenca.
A patogénese provavelmente depende da imu-
nidade humoral, ja que em at¢ 50% dos casos
podem ser detectados autoanticorpos anti-GM 1
(glicofosfolipideo 1). Na sindrome de Miller-
Fisher (uma variante da SGB), mais de 90%
dos casos tém autoanticorpos anti-GQ1b!

Quadro Clinico: instalagdo hiperaguda (horas
ou dias). Inicia-se com lombalgia associada a
disestesias nas extremidades dos membros in-
feriores, que se tornam paréticos ou mesmo
plégicos. Portanto, ocorre uma paraparesia ou
paraplegia, que sempre ¢ do tipo flacida e ar-
reflexa. Nos dias subsequentes, o comprometi-
mento ascende para os membros superiores que,
inicialmente, ficam arreflexos e entdo podem
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tornar-se paréticos ou plégicos também. Em
50% dos casos, a evolugao pode acometer a face
¢ a musculatura bulbar, levando a diparesia fa-
cial periférica, disfagia, disfonia e disartria. Em
25% dos casos, ha paresia da musculatura res-
piratoria, com indicacao de suporte ventilatorio
invasivo. O exame fisico € caracteristico: (pare-
sia ou plegia) + arreflexia + flacidez simétrica.
A sensibilidade térmica e dolorosa geralmente
esta preservada, mas nao a proprioceptiva e a
vibratoria. Na maioria das vezes, nao ha distur-
bio vesical nem nivel sensitivo. Estes ultimos
achados sugerem sindrome de compressdo me-
dular ou mielite transversa... A variante de Mil-
ler-Fisher manifesta-se com oftalmoplegia,
ataxia e arreflexia generalizada.

A disautonomia ¢ uma alteracdo comum, mes-
mo nos pacientes sem outros critérios de gra-
vidade, levando a arritmias cardiacas, sudo-
rese € labilidade pressorica (hipotensao pos-
tural intensa, crise hipertensiva espontanea).

Diagnéstico: ¢ dado principalmente pelo
quadro clinico, as vezes necessitando da exclu-
sao de uma sindrome medular pelo exame de
imagem. O exame de liquor apresenta uma
alteracao caracteristica: dissociacdo albumi-
nocitologica (aumento de proteinas sem au-
mento da celularidade). Tal achado s6 estara
presente apos uma semana do inicio dos sin-
tomas... Entretanto, quando a SGB estiver as-
sociada a infec¢ao pelo HIV, pode haver pleo-
citose com hiperproteinorraquia! A eletroneu-
romiografia mostra uma polineuropatia com
padrao desmielinizante na maioria dos casos.

Tratamento: o paciente deve estar internado,
de preferéncia no CTI! Deve-se fazer a profila-
xia do tromboembolismo venoso € manter cui-
dados gerais com a pele (evitar escaras), além
de suporte nutricional enteral e fisioterapia mo-
tora para evitar contraturas. A causa mais co-
mum de Obito sdo as complicagdes pulmonares
secundarias (pneumonia nosocomial, por cau-
sa do longo tempo de ventilagdo mecanica). As
arritmias podem levar a morte subita... O trata-
mento especifico deve ser iniciado com uma das
seguintes opcoes: (1) imunoglobulina IV; (2)
plasmaférese. A mortalidade gira em torno de
5%. Cerca de 80% dos pacientes apresenta boa
recuperacao durante os proximos meses. Os
corticoides nao tém beneficio nessa doenga...

Polineuropatia Desmielinizante
Inflamatéria Crénica (PDIC)

Definigao: ¢ a “versao” cronica da SGB.

Quadro Clinico: o paciente vai lentamente
evoluindo com piora da for¢ca muscular, com
periodos de exacerbagdo e remissao. O exame
fisico ¢ igual ao da SGB, exceto por um com-
prometimento maior da sensibilidade e menor
simetria. Esta pode ser uma sindrome para-
neoplasica (principal: Ca broncogénico oat
cell) ou pode estar associada a uma gamopatia
monoclonal de significado indeterminado (em

25% das vezes).
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Tratamento: ¢ diferente da SGB. Baseia-se
no uso do corticoide: pulsos de metilpredni-
solona 6/6 semanas ou prednisona em doses
imunossupressoras. A resposta costuma ser
boa, com 75% dos pacientes mantendo boa
capacidade funcional apds alguns anos. Outras
opg¢oes sao: plasmaférese ou imunoglobulina
IV e os imunossupressores.

3 - MIASTENIA GRAVIS

Defini¢ao: bloqueio da transmissao neuromus-
cular causado por autoanticorpos contra o recep-
tor de acetilcolina presente na membrana pOs-
-sinaptica das placas motoras. Os casos sorone-
gativos para esse anticorpo podem ser causados
por autoanticorpos contra uma proteina chamada
quinase musculo-especifica, também presente na
placa motora... E a doenca da jun¢ao neuro-
muscular mais comum do mundo! Existe uma
droga que pode desencadear um quadro de
miastenia autoimune... E a penicilamina!!!

Epidemiologia: acomete mais o sexo femi-
nino (3:2), predominando nas faixas etdrias de
20-30 anos (mulheres) e 40-50 anos (homens).
Curiosamente, sua incidéncia esta aumentando
em idosos!

Fisiopatologia: a reagdo autoimune contra
os receptores de acetilcolina promove altera-
cOes estruturais na membrana pos-sinaptica
(mediadas pelo sistema complemento), o que
gera uma especie de “resisténcia a acetilcoli-
na”, dificultando a transmissdao do impulso e
consequente ativacdo das fibras musculares...
O resultado clinico ¢ a fraqueza, que tem um
padrao tipico chamado de “decremental”, isto
¢, piora a medida que se usa a musculatura
(fatigabilidade), melhorando com o repouso!
Nos pacientes jovens existe associacao entre
MG e doencas do timo (75% dos casos), como
a hiperplasia timica ou mesmo o timoma (65%
= hiperplasia, 10% = timoma — esta neoplasia
geralmente € benigna). Nos pacientes 1dosos
tal correlacdo tem sido pouco observada...

Clinica: as grandes marcas da doenga sao: (1)
preferéncia pela musculatura ocular; (2) fati-
gabilidade. As queixas iniciais costumam ser
ptose e diplopia, que pioram ao longo do dia. A
fraqueza da musculatura bulbar leva a disartria
¢ a disfagia. O comprometimento da mimica
facial € responsavel por uma face tipica (facies
miasténica). Com o tempo, surge fraqueza mus-
cular nos membros, do tipo proximal. A historia
natural costuma seguir esta ordem: musculatura
ocular — bulbar — membros, entretanto, diversas
variagoes sao possiveis... SA0 comuns exacer-
bacoes e remissoes. Existe uma forma da doen-
ca que acomete apenas a musculatura ocular
(forma ocular pura), bem como ¢ possivel a
transmissao placentdria de autoanticorpos, cau-
sando a miastenia gravis neonatal. E importan-
te saber que o principal fator de descompensacao
da miastenia sdo as infec¢Oes intercorrentes,
as quais devem ser tratadas o quanto antes (evi-
tar a “crise miasténica”)...
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Diagnéstico: a fraqueza associada a rapida
fatigabilidade ¢ extremamente sugestiva de
miastenia, podendo-se até demonstrar esse fe-
nomeno no exame fisico (ao testar a motrici-
dade ocular, forgamos o paciente a olhar rapi-
do para cima dez vezes... Observa-se ptose
progressiva: as pdlpebras literalmente “caem”).
Os exames recomendados sao a dosagem do
anticorpo anti-AchR (presente em 85% dos
casos — exame confirmatorio) ¢ a eletroneu-
romiografia (que mostra o padrao “decremen-
tal” apos estimulagdo repetida — exame suges-
tivo). Ja vimos que alguns casos sO sdo positi-
vos para o antiquinase musculo-especifica (0
que também confirma o diagndstico)... Se apos
esses testes ainda estivermos em duvida, pode-
mos utilizar o famoso teste do edrofonio (Ten-
silon). Este anticolinesterasico (inibe a enzima
que degrada a acetilcolina) tem agdo imediata
¢ meia-vida curta. Focalizamos a atencao sobre
determinado deficit muscular (ex.: disartria) e
imediatamente o observamos apos 2 mg de
edrofonio IV. Se houver uma nitida melhora,
o teste ¢ positivo. Quando ndo, ainda podemos
repetir o teste com 8 mg para ter certeza... E
obrigatorio monitorizar os sinais vitais, € qual-
quer paraefeito importante (ex.: bradicardia +
sincope) deve ser revertido com atropina! A
TC de torax deve sempre ser solicitada, para
avaliar o aspecto do timo.

A Sindrome de Eaton-Lambert (SEL) ¢ dife-
renciada da MG pela eletroneuromiografia
(resposta “incremental”’ dos potenciais de acao
musculares, em vez de “decremental’). O
quadro clinico ¢ semelhante, mas a preferéncia
neste caso ¢ pela musculatura dos membros
inferiores (o paciente nao consegue deambu-
lar). Um achado relevante ao exame fisico ¢
que na MG os reflexos tendinosos profundos
estao preservados (apesar da fraqueza), ao pas-
so que na SEL eles geralmente estao abolidos...
Na maioria das vezes, essa sindrome ¢ para-
neoplasica (Ca de pulmao oat cell) e esta asso-
ciada aos autoanticorpos anticanal de calcio
(pré-sinapticos).

Outras entidades que obrigatoriamente devem
ser consideradas no diagndstico diferencial sao
os disturbios da fung¢do tireoidiana. O hiperti-
reoidismo, por exemplo, pode originar um
quadro clinico semelhante ao da MG, bem
como a sua ocorréncia em pacientes com MG
estabelecida pode ser um fator de descompen-
sacao do quadro...

Tratamento: deve ser iniciado com drogas
anticolinesterasicas, sendo a mais utiliza-
da a piridostigmina (mestinon) 30-120 mg VO
3-5x/dia. A timectomia deve ser feita nos casos
de timoma, e atualmente também € recomen-
dada de forma empirica em todos os pacientes
entre a puberdade e os 55 anos (mesmo sem
timoma, 85% melhoram)... A plasmaférese
¢ util no pré-operatorio de individuos mais
comprometidos (os quais devem ser avaliados
por espirometria, indicando-se o procedimen-
to quando a capacidade vital estiver reduzida).
Os imunossupressores sao necessarios em qua-
se todos os casos, inicialmente corticoide
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(prednisona), pelo seu inicio de acao mais ra-
pido, objetivando-se, contudo, desmamar o
corticoide com o tempo e deixar o paciente em
uso cronico de micofenolato (droga de esco-
lha), azatioprina ou ciclosporina...

Certas drogas devem ser evitadas no paciente
miasténico!!! Citamos como exemplo: benzo-
diazepinicos, betabloqueadores, aminoglico-
sideos, quinolonas, tetraciclinas, antipsicoti-
cos, litio, fenitoina e magneésio. Estas (entre
outras) podem desencadear uma crise miaste-
nica, por interferirem, de alguma forma, na
transmissao neuromuscular...

“Crise miasténica’: piora aguda do quadro
que evolui para insuficiéncia ventilatoria. O
paciente deve receber ventilagdo mecanica in-
vasiva e ser avaliado para a existéncia de in-
feccoes ou medicamentos recém-introduzidos...
O tratamento especifico ¢ a plasmaférese,
sendo a imunoglobulina uma alternativa
menos invasiva. O anticolinesterasico deve ser
retirado, a principio, para se fazer o diagnosti-
co diferencial com crise colinérgica (intoxica-
¢do “muscarinica’;: insuficiéncia respiratoria
por broncoespasmo + broncorreia).

4 - ESCLEROSE LATERAL

AMIOTROFICA (ELA)

Definigao: doenga degenerativa que acome-
te neuronios motores de forma progressiva
¢ generalizada, tanto o “primeiro neurénio”
(cortex) quanto o “segundo” (corno anterior
da medula).

Por que ela tem esse nome? Para descrever
exatamente essa dualidade... Veja: esclerose
lateral ¢ o termo anatomopatologico para a
gliose (equivalente da “esclerose” no SNC) na
coluna lateral medular (degeneragdo das vias
corticoespinhais — perda do primeiro neuronio),
enquanto amiotrofica ressalta a intensa atrofia
muscular secundaria a perda do segundo neuro-
nio e consequente denervagao da musculatura
(além de impulsos elétricos os nervos enviam
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sinais troficos para os musculos, sem os quais
os miocitos sofrem apoptose). E a doenca dos
neuronios motores mais comum do mundo!

Clinica: sinais e sintomas de primeiro neuro-
nio motor (sindrome piramidal: fraqueza, es-
pasticidade, hiper-reflexia e Babinski) junta-
mente com sinais € sintomas de segundo neuro-
nio motor (atrofia muscular e miofascicula-
coes). O comprometimento geralmente come-
ca em apenas um local, mas progride para o
corpo todo.

A doenca costuma atingir a musculatura bulbar,
causando disartria, disfonia e disfagia. A sin-
drome pseudobulbar ¢ o comprometimento da
musculatura inervada pelos pares cranianos do
bulbo (glossofaringeo, vago e hipoglosso).
Pode-se observar também a sindrome do afeto
pseudobulbar (exacerbacao da expressdao mo-
tora da emocao — choro, riso). A doencga evolui
inexoravelmente para o acometimento da mus-
culatura respiratoria...

O processo patologico da ELA se caracteriza
por grande seletividade pelo sistema motor (ndo
acomete as funcoes cognitivas ou sensitivas).
Dentro do proprio sistema motor existe seleti-
vidade: a musculatura ocular extrinseca e os
nervos parassimpaticos sacrais (esfincter anal
€ urinario) costumam estar preservados...

Nao existem exames complementares especifi-
cos! Por 1sso, a Federacdo Internacional de
Neurologia definiu critérios para o diagndstico
clinico... Divide-se o corpo em quatro regides:
(1) bulbar (musculos faciais e orofaringeos);
(2) cervical (do diafragma para cima); (3) to-
racica (dorso e abdome); (4) lombossacra (do
abdome para baixo, incluindo a coluna lombar).
A presenca de sinais e sintomas de primeiro e
segundo neurénio motor no territorio bulbar e
mais em duas outras regioes, ou nas trés regioes
nao bulbares a0 mesmo tempo, define o diag-
nostico de ELA! Dizemos que a ELA ¢ prova-
vel quando apenas duas regides ndo bulbares
apresentam esses achados. Se a sindrome s6
estiver presente em uma unica regido isolada,
dizemos que a ELA ¢ possivel...

“H"” Medular
(Substéncia Cinzenta)

Substidncia Branca
Medular

Area de Esclerose
Lateral
(Degeneracao
Corticoespinhal)

Degeneragdo
do Corpo Anterior da Medula
“Componente Amiotrofico”
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Certos exames devem ser realizados, para
excluir doencas potencialmente trataveis:
imagem do neuroeixo (encéfalo + medula, de
preferéncia por ressonancia magnética), para
excluir lesdes estruturais (ex.: tumores na
medula cervical); eletroneuromiografia, para
excluir doengas da placa motora (ex.: miastenia);
eletroforese de proteinas plasmdticas, para
excluir um “componente M” (doenca do
neurdnio motor associada a paraproteinemia).
A pesquisa de autoanticorpos paraneoplasicos
(sindrome ELA-like do Ca de pulmao), bem
como outros exames, varia de acordo com a
suspeita clinica...

O oObito sobrevém, em média, apds 3-5 anos de
doenga. O riluzol (RILUTEK®) ¢ a tinica dro-
ga liberada para o tratamento da ELA — todas
as outras se mostraram, até o momento, inefi-
cazes! Esse farmaco prolonga a sobrevida em
trés a seis meses, porém nao melhora a quali-
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dade de vida... Seu mecanismo € o bloqueio da
liberacdo de glutamato (neurotoxina) no SNC,
um fendmeno inespecifico que concorre para
a progressdao da degeneracdo neuronal obser-
vada na doencga. Por enquanto, a conduta mais
importante para tais doentes € o suporte de uma
equipe multidisciplinar especializada!
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Esta é uma Area de Treinamento onde todas as questoes disponiveis, sobre os assuntos
abordados, estao expostas e comentadas. Sugerimos que todos os comentarios sejam
lidos. Mesmo que vocé acerte a questao, leia o seu comentario. Eles foram elaborados para
que voceé possa treinar também seu “raciocinio” pragmatico e intuitivo, fundamental para
um bom desempenho nos Concursos.

Acompanhe a opiniao e os comentarios dos nossos professores (que outrora participavam
das Bancas e formulavam questoes para 0s concursos), nao somente sobre as doencas
abordadas, mas tambem sobre o formato da propria questao: questoes mal formuladas,
erradas, com mais de uma (ou com nenhuma) resposta certa, serao devidamente criticadas,
e 0s comentarios justificados.

Alem disso, diversas dicas foram inseridas nesta secao, com regras mnemonicas, tabelas e
figuras, nao necessariamente relacionadas ao gabarito. Esta é uma parte muito importante
do nosso projeto. Aconselhamos fortemente que vocé nao use 0s comentarios somente para
esclarecer as questoes - utilize-os para Estudar !

Qualquer duvida, sobre qualquer questao - envie-nos uma mensagem para o seguinte
endereco: medgrupo@medgrupo.com.br que teremos a maior satisfacao em ajuda-lo.

Equipe do MEDGRUPO.
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J@

1 — Mulher de 23 anos de idade apresenta historia de ce-
faleia, com dor na regido frontotemporal direita, as vezes
envolvendo toda a parte direita da face e da cabeca, com
duragéo média de 10 minutos, e cerca de 8 crises ao dia.
Relata lacrimejamento e hiperemia ocular nas crises. Assi-
nale o diagnostico mais provavel e conduta mais adequada:
a) Cefaleia em salvas / Verapamil.

b) Cefaleia em salvas / Triciclico.

c) Enxaqueca com disautonomia / Propranolol.

d) Hemicrania paroxistica / Indometacina.

e) Neuralgia trigeminal / Carbamazepina.

Y@

2 - Um menino de 11 meses, com desenvolvimento normal,
é trazido pela sua mae que esta muito assustada a Unida-
de de Saude da Familia (USF), informando que 0 mesmo
apresentou febre de 38,5°C desde a manha. Relata que o
menino estava gripado nos ultimos dias e que ha cerca de
10 minutos teve uma crise convulsiva. O médico de familia
da unidade de saude, ao examinar a crianga, pergunta a
mée quanto tempo durou a crise, ela informa que foi menos
de um minuto. A m3e nega historia pregressa de epilepsia
na familia. A crianga apresenta-se bem, mantendo contato
e chorosa. Ao exame fisico apresenta apenas roncos de
transmiss&do a ausculta, sem sinais de irritagdo meningea
e sem outros achados. Temperatura axilar de 37°C. Nesta
situacdo a melhor conduta no momento é:

a) Orientar a mée sobre sinais de alerta e necessidade
de reavaliagdo clinica.

b) Solicitar hemograma e urina tipo | para afastar quadro
infeccioso grave.

¢) Administrar midazolam via intravenosa para a preven-
¢ao de novas crises.

d) Encaminhar para o ambulatério de neurologia para in-
vestigacao do quadro.

J@

3 — Homem, 49a, é trazido ao pronto-socorro apre-
sentando ha 3 horas perda de consciéncia precedida
por cefaleia intensa, nauseas e vomitos. Anteceden-
tes Pessoais: tabagista e hipertensdo com tratamento
irregular. Exame fisico: PA = 170 x 140 mmHg; FC =
92 bpm; oximetria de pulso (ar ambiente) = 93%; T =
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36,8°C; FR = 18 irpm; Neuroldgico: inconsciente, ndo
respondendo a estimulos verbais, pupilas isofotorrea-
gentes, rigidez de nuca presente, hemiplegia esquer-
da e auséncia de reflexos osteotendineos esquerdos.
A BASE FISIOPATOLOGICAE:

a) Ruptura de microaneurisma.

b) Obstrugéo de artéria cerebral média.

c) Ruptura de veias ponte.

d) Angiopatia amiloide.

Y@

4 — Mulher, 62 anos, com fraqueza muscular distal e pro-
ximal com perda sensitiva. O diagndstico mais provavel
é polineuropatia:

a) Associada a diabetes mellitus.

b) Inflamatéria desmielinizante cronica.

c¢) Como sindrome paraneoplasica.

d) Associada a infec¢do por HIV.

Y@

5 — Homem, 71 anos, foi submetido a endarterectomia
carotidea direita. Evoluiu no p6s-operatorio com desvio
da lingua para 0 mesmo lado. A causa mais provavel é
lesdo do nervo:

a) Vago.

b) Hipoglosso.

c) Laringeo superior.

d) Laringeo recorrente.

Y@

6 — Uma paciente de 72 anos é trazida a consulta
neurologica em fungéo de quadro demencial a esclare-
cer. Ao exame fisico, séo observados baixo desempenho
No exame mini mental status examination e presenca de
ataxia de marcha. Seus familiares relatam ainda historico
de incontinéncia urinaria. Acerca do diagnéstico pertinente
para o caso, € esperado que:

a) A condi¢ao tenha se instalado de forma progressiva ao
longo de dez anos.

b) Haja dilatacdo dos ventriculos cerebrais na tomografia
de cranio.

c) Haja reducao dos niveis séricos de vitamina B12.

d) A pressao liquorica seja aumentada.
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J@

7 — Uma jovem de 22 anos teve o diagnostico de enxa-
queca classica definida por um especialista em cefaleias
primarias. Um dos critérios diagnosticos que poderia estar
presente na paciente seria:

a) Crises algicas com duracéo de duas a trés horas, caso
nao esteja em tratamento.

b) Inicio da cefaleia cerca de quatro horas apds o apare-
cimento de escotomas.

c) Presenca de manifestagdes disautonémicas, como la-
crimejamento.

d) Agravamento do quadro algico ao subir escadas.

e

8 — Crianga de seis anos apresenta ha duas semanas
quadro de cefaleia holocraniana que vem piorando pro-
gressivamente, muitas vezes acordando a noite pela dor.
Ha dois dias, apresenta nauseas e vomitos (trés episo-
dios ao dia). A mae refere histdria familiar para enxa-
queca. Ao exame, a crianga esta em bom estado geral;
FC =85 bpm; PA =110 x 60 mmHg; sem alteragbes aos
exames cardioldgico, respiratorio e abdominal. O exame
de fundo de olho evidenciou papiledema. A principal hi-
potese diagnostica e as alteragdes que poderiam ser en-
contradas ao exame neurologico sao, respectivamente:
a) Glioma; deficit neuroldgico focal e afasia.

b) Astrocitoma cerebelar; ataxia e disdiadococinesia.

¢) Enxaqueca; fotofobia e deficit neuroldgico focal pds-crise.
d) Infeccao de sistema nervoso central; irritagdo menin-
gea e convulséo.

J@

9 — Na avaliagdo de um paciente com rebaixamento do ni-
vel de consciéncia, a identificagédo de hemorragia sub-hia-
loide no exame do fundo de olho sugere como diagnéstico:
a) Tumor do sistema nervoso central.

b) Encefalopatia hipertensiva.

c) Hemorragia subaracnoide.

d) Status epilepticus.

e

10 — A sindrome parkinsoniana é um dos mais frequen-
tes tipos de disturbio do movimento e apresenta-se com
quatro componentes basicos:
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a) Tremor, disturbio do sono, oligocinesia, rigidez.

b) Hiposmia, apatia, tremor, rigidez.

c) Instabilidade postural, disfagia, dermatite seborreica.
d) Tremor em repouso, rigidez, bradicinesia e instabilida-
de postural.

Y@

11 — Em relacéo a insuficiéncia vascular cerebral extra-
craniana, qual € o principal mecanismo fisiopatologico do
acidente isquémico transitério encefalico?

a) Tromboembolismo de origem arterial.

b) Hipofluxo encefalico em decorréncia de estenose de
carotida.

c) Trombose arterial carotidea.

d) Vasoespasmo carotideo transitorio.

Y@

12 — Uma jovem de 23 anos procura o pronto-socorro
por queixa de dor de cabega ha 3 horas. Algia holocra-
niana, em pontadas, de forte intensidade e inicio subi-
to. Nega comorbidades e nega padréo prévio de dor.
Refere melhora apos analgesia. A tomografia compu-
tadorizada de cranio nao apresenta alteragdes signi-
ficativas. Com base nos dados acima, qual o proximo
passo no manejo clinico desta paciente?

a) Puncao lombar para coleta de liquido cefalorraquidiano.
b) Alta hospitalar com orienta¢des de retorno caso ne-
cessario.

c) Manter em observacao e repetir tomografia apds
24 horas.

d) Ressonancia Magnética de cranio com difusao.

J@

13 — Paciente se apresenta na emergéncia com queixa de
cefaleia de grande intensidade, de inicio ha 40 minutos,
hemicrania esquerda, referindo maior proje¢éo no olho
esquerdo, associado a lacrimejamento e congestéo na-
sal unilateral a esquerda. Refere 3 episodios semelhantes
em 7 dias. PA: 130 x 90 mmHg; FC: 100 bpm; eupneico;
Exame neuroldgico sem alteragdes. O diagnostico mais
provavel é:

a) Cefaleia em salvas.

b) Hemorragia meningea com acometimento do terceiro
par craniano.

c) Les&o neoplasica no seio cavernoso esquerdo.

d) Nao ha rigidez de nuca ao exame neuroldgico devido
ao curto periodo de instalacdo da hemorragia meningea.
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J@

14 - Ao realizar visita domiciliar, 0 médico de familia (PSF)
recebeu as seguintes informagdes relativas ao pai do mo-
rador: paciente masculino, 72 anos, hipertenso controla-
do com medicacao, néo tabagista, alcoolista, e que vinha
bem até 3 semanas quando iniciou episddios de confu-
sa0, que se agravaram para cefaleia de intensidade cres-
cente ha 2 semanas, persistentes, rebeldes a medicacao
sintomatica, e que ha 7 dias iniciou progressiva perda de
forga do dimidio direito, atualmente comprometendo sua
capacidade de caminhar e de segurar objetos com a mao
direita. Com esta historia clinica, podemos considerar as
hipdteses diagnosticas abaixo, EXCETO:

a) Hematoma subdural crénico.

b) Neoplasia intracerebral.

c) Esclerose lateral amiotrdfica.

d) Abscesso intracerebral.

J@

15 — Assinale a afirmativa INCORRETA:

a) As causas mais comuns de sindromes de hipoventila-
¢ao (manter CO, arterial < 40 mmHg) s&o a asma aguda
grave, doenca pulmonar obstrutiva crénica, a obesidade
morbida, doengas neuromusculares, cifoescoliose grave,
uso prolongado de opiaceos.

b) Arespiracdo de Cheyne-Stokes € um padréo respirato-
rio encontrado em pacientes comatosos por varias etiolo-
gias (hemorragia cerebral, trauma cranioencefalico grave,
hipertensdo endocraniana grave) e nao tem relagdo com
portadores de doengas cardiacas.

c) No paciente que se apresenta com crise aguda de as-
ma, a realizagéo do espirograma € util para avaliagdo do
Pico do Fluxo Expiratério (PFE), Volume Expiratério For-
¢ado no primeiro segundo (VEF1) e Fluxo Maximo na Me-
tade da Expiracdo (FMME).

d) A base do tratamento broncodilatador para a asma séo
0s medicamentos beta-adrenérgicos de curta duracdo ad-
ministrados por via inalatéria.

J@

16 — Entre os tumores intracranianos, a neoplasia glial de
maior incidéncia s&o os:

a) Astrocitomas.

b) Ependimomas.

c) Oligodendrogliomas.

d) Meningeomas.

NEUROLOGIA /2019

J@

17 — Em se tratando do neocerebelo, podemos afirmar
que:

a) Esta regido cerebelar recebe eferéncias corticais.

b) As aferéncias se originam no nucleo denteado.

c) O neocerebelo corresponde a parte central do cerebelo.
d) Lesdes do neocerebelo dao sintomas no hemicorpo
contralateral a les&o.

e) Sua principal fungdo € modular os comandos corticais.

J@

18 — Paciente de 36 anos, sexo feminino, queixa-se de
visdo dupla ha 3 semanas. N&o procurou atendimento,
pois houve melhora no quadro apds dois dias. Porém, ha
5 dias, 0s sintomas retornaram associados a cansaco e
dificuldade para subir escadas. Ao exame neuroldgico,
apresenta-se vigil, paraparesia crural predominio proximal,
fala empastada, VI nervo craniano bilateral e semiptose
palpebral esquerda. Qual seu diagndstico provavel e que
exame seria adequado para elucidacao diagnostica?

a) AIDP - Liquor.

b) Lesdo neoplasica em fossa posterior - RM cranio.

c) Sindrome de Miller Fisher - Liquor.

d) Miastenia gravis - ENMG.

e) Intoxicagdo exdgena - Screening toxicologico.

J@

19 — Uma mulher de 42 anos procurou atendimento mé-
dico por estar apresentando diplopia recorrente. Refere
que ha 2 meses, enquanto lia um livro, notou pela primei-
ra vez visdo dupla, tanto em relagéo as letras do texto,
quanto aos objetos da escritorio. Esse sintoma persistiu
por todo o dia. Na manha seguinte, sua visao estava nor-
mal, porém, no final da tarde a diplopia retornou, ocorren-
do assim diariamente. Trés semanas depois do inicio dos
sintomas, sua colega de trabalho notou que sua palpebra
direita estava mais baixa e uma semana depois, 0 mesmo
ocorreu com a palpebra esquerda. Quando ela tentava ler
por cerca de 20 minutos, suas palpebras ficavam ainda
mais baixas, e por vezes, sua cabeca tendia a cair para a
frente. Considerando os sinais e sintomas expostos, qual
o diagnostico topografico?

a) Ponta anterior da medula.

b) Nervo periférico.

c) Jungéo neuromuscular.

d) Musculo.

SN S N S
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J@

20 — Paciente com historico de disturbios cognitivos, com
deficiéncias mais acentuadas nas fungdes visuoespaciais
e executivas, comega a desenvolver sintomas extrapira-
midais. Assinale o diagnodstico mais provavel:

a) Doenca de Alzheimer.

b) Deméncia frontotemporal.

c) Deméncia por corpusculo de Lewy.

d) Deméncia Vascular.

e) Doencga de Jakob-Creutzfeldt.

J@

21— Paciente de 36 anos de idade, previamente higido, iniciou
com quadro de fraqueza de membros inferiores progressiva,
tendo procurado o hospital 10 dias depois do inicio dos sinto-
mas, quando ja ndo conseguia mais subir as escadas do pré-
dio. Relatou quadro de diarreia 2 semanas antes do inicio dos
sintomas. Ao exame clinico observado forga grau Il em mem-
bros inferiores e grau IV em membros superiores. Reflexos pa-
telares e aquileu abolidos e reduzidos em membros superiores.
Puncao liquorica evidenciou hiperproteinorraquia, glicose de
70 mg/dl e 2 leucdcitos. Considerando o caso clinico descrito,
assinale a alternativa CORRETA:

a) A pulsoterapia com corticoide deve ser iniciada imedia-
tamente, pois quanto antes se inicia o tratamento, melhor
€ 0 prognostico.

b) A ressonancia magnética deve ser feita antes de iniciar
o tratamento.

¢) O tratamento especifico ndo trara mais beneficio, devi-
do ao longo tempo de inicio dos sintomas até a realizagao
do diagndstico, devendo o tratamento se concentrar na
reabilitacdo e prevencao dos danos.

d) O paciente pode cursar com arritmias secundarias a
disautonomia.

J@

22 — Maura, 64 anos, € examinada no hospital, apresentando
enfraquecimento do brago direito e queda facial do lado es-
querdo. Sua presséo arterial esta em 180 x 105 mmHg. Qual
a conduta para hipertens@o? Assinale a alternativa CORRETA:
a) Reduzir a pressao arterial para menos de 160 x 80 mmHg
por meio da administragdo de labetalol.

b) Reduzir a pressao arterial para menos de 130 x 80 mmHg.
¢) Reduzir a pressao arterial para menos de 160 x 80 mmHg,
caso seja elegivel para receber rtPA.

d) Reduzir a pressao arterial para menos de 160 x 80 mmHg
por meio da administragéo de nitroprussiato de sodio.

e) Nao intervir na presséo arterial da paciente, mas conti-
nuar a monitora-la.
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J@

23 — Um paciente hipertenso refere forte cefaleia
de inicio subito ha 2 horas. Na evolugado, apresen-
ta diminuigdo da consciéncia e hemiparesia esquer-
da. Sua pressao arterial € de 145 x 90 mmHg. Qual
das alternativas abaixo, relacionadas ao caso, esta
CORRETA:

a) Trata-se de encefalopatia e pode ser combatida com
nifedipinio sublingual.

b) O diagndstico mais provavel é acidente vascular
cerebral isquémico e deve ser tratado imediatamente
com trombolitico endovenoso.

c) A suspeita inicial € de acidente vascular cerebral he-
morragico, necessitando tomografia computadorizada,
sem reducdo vigorosa dos niveis tensionais.

d) Deve ser administrada aspirina em dose alta e con-
trole pressorico com nitroprussiato de sédio.

J@

24 — Paciente masculino, 73 anos de idade, previamen-
te diabético e hipertenso, procura hospital com ajuda
dos filhos, com quadro de mal-estar geral, perda moto-
ra no membro inferior esquerdo e que agora se esten-
de também para 0 membro superior homolateral. Sua
pressado esta elevada com valor de 210 x 110 mmHg.
Sobre esse caso, assinale a alternativa CORRETA:
a) O valor toleravel da presséo nessa situagdo depen-
de se existem complicagdes ou se esta proposta trom-
bolise, caso confirmado AVC isquémico com critério
de trombdlise.

b) Reduzir a PAa 180 x 110 mmHg.

c) Tolerar essa PA.

d) Normalizar a PA em uma hora, pois se trata de emer-
géncia hipertensiva.

J@

25 — Ao exame neuroldgico, que resposta motora, den-
tre as abaixo, representa a melhor situagao clinica,
recebendo a melhor pontuagdo na escala de coma
de Glasgow?

a) Localiza o estimulo doloroso.

b) Retira 0 membro ao estimulo doloroso.

c) Apresenta resposta motora em extensao.

d) Apresenta resposta motora em flexéo anormal.

e) Nao apresenta nenhuma resposta motora.
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J@

26 — A apresentacéo clinica em que ha contraindicacao
absoluta para uso de trombolitico é:

a) Hipertensao renovascular.

b) Cirrose por virus C.

c) Acidente vascular prévio ha 45 dias com recuperacao
total dos sintomas.

d) Gestante no terceiro trimestre.

e) Diverticulose coldnica.

J@

27 — Emrelagdo a Doenga de Parkinson (DP), assinale a
alternativa CORRETA:

a) O tremor postural € essencialmente maligno, pois esta
relacionado a tumores cerebrais.

b) As vias dopaminérgicas do estriado estdo comprome-
tidas na DP.

c) Parkinson é uma doenga degenerativa do sistema ner-
voso central que ndo acomete o estado psiquiatrico do
paciente.

d) No parkinsonismo secundario, predomina o tremor em
relagao a rigidez.

e) A deméncia esta relacionada com a DP desde o inicio
dos sintomas.

e

28 — A amaurose fugaz é uma isquemia cerebral transitoria
frequente, causada por émbolos provenientes da artéria:
a) Cerebral anterior.

b) Cerebral média.

c) Cerebral posterior.

d) Cardtida externa.

e) Carotida interna.

J@

29 — Mulher, 32 anos, € diagnosticada com neurite Optica
retrobulbar. A causa mais frequente deste evento é:

a) Infecciosa bacteriana.

b) Desmielinizante.

¢) Infecciosa viral.
d) Isquémica.
e) Toxica.

J@

30 — Aleséo do nervo oculomotor unilateral (terceiro nervo
craniano) provoca:

a) Dilatag&o da pupila homolateral a les&o (midriase).

b) Constricdo da pupila contralateral a lesao (miose).

c) Constricao das duas pupilas (miose).

d) Dilatagdo das duas pupilas (midriase).

e) Dilatac&o da pupila contralateral a lesdo (midriase).

NEUROLOGIA /2019

Y@

31 — Aterapia para o vasoespasmo cerebral secundario a
hemorragia subaracnoide, denominada 3 “H’, é baseada em:
a) Hipertenséo, hipovolemia, hemodilui¢ao.

b) Hipotensé&o, hipovolemia, hemostasia.

c) Hipertensao, hipervolemia, hemodiluicao.

d) Hipotenséo, hipervolemia, hemostasia.

e) Hemoterapia, hipertensao, hipervolemia.

Y@

32 — Paciente de 63 anos de idade, com historia de diabe-
tes, hipertensao arterial e tabagismo, apresenta um dia de
evolucéo de afasia e hemiparesia a direita, com recupe-
racao parcial do deficit. O exame fisico confirma o deficit,
apresenta bulhas cardiacas ritmicas. Tomografia inicial
evidenciou hipodensidade em territorio de artéria cerebral
média esquerda e calcificagdes vasculares. Assinale a
assertiva que contém intervengao nao indicada no caso:
a) Endarterectomia, em caso de achado de estenose ca-
rotidea > 70% ipsilateral.

b) Uso de antiagregante plaquetario como acido acetil-
salicilico.

c) Anticoagulagao com antagonistas de vitamina K.

d) Cessacao do tabagismo.

e) Estatinas em alta dose.

Y@

33 — Paciente de 23 anos de idade, relata episodios de
lapsos breves e subitos de consciéncia, sem perda pos-
tural, com duracao de segundos, sem confuséo pds-ictal.
Realizou EEG que apresentou descargas em ponta-onda
generalizada simétrica de 3 Hz. Das drogas listadas abai-
X0, assinale a MENOS indicada para o caso:

a) Acido valproico.

b) Etossuximida.

c) Gabapentina.

d) Clonazepam.

e) Lamotrigina.

Y@

34 - Paciente, sexo feminino, 65 anos de idade, em tra-
tamento de vertigem crénica em uso de flunarizina, apre-
senta ha 6 meses tremor bilateral simétrico, rigidez plas-
tica e bradicinesia. Em relagdo a esse quadro, assinale a
alternativa CORRETA:

a) Sugere atrofia de multiplos sistemas na forma parkin-
soniana.

b) Sugere doenca de Parkinson secundaria, ja que se
inicia de forma bilateral e ha uso prévio de medicamento
bloqueador dopaminérgico.

¢) Sugere doenca de Parkinson classica, e 0 medicamento
padréo para o caso € uso de anticolinérgico, principalmen-
te para melhor controle de rigidez.

d) Sugere doenca de Parkinson classica, € 0 medicamento
padrdo para o caso é uso de anticolinesterasico.

e) O melhor tratamento para os sintomas apresentados é
0 uso de neurolépticos.
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J@

35 — Vocé esta de plantdo na emergéncia de um hospital
geral que é referéncia da regido. No meio do plantao, o
aparelho de tomografia computadoriza quebra e, 1 ho-
ra depois, da entrada no pronto-socorro um paciente de
39 anos, com cefaleia de forte intensidade instalada ha
30 dias, acompanhada de nauseas e vomitos, com piora
progressiva. Ao exame, apresenta-se com hemiparesia a
esquerda e disfasia motora. Os familiares relatam que 15
dias antes da instalacédo da cefaleia, o paciente deu en-
trada no mesmo PS com quadro de crise epiléptica, tendo
sido medicado com fenitoina e recebido alta em segui-
da. O paciente apresenta nova crise convulsiva apds sua
avaliacdo e comeca a piorar o nivel de consciéncia apds
a crise. Assinale a alternativa CORRETA:

a) O paciente entrou em coma devido ao estado de mal
epiléptico.

b) A tomografia computadorizada de cranio deve ser rea-
lizada assim que o aparelho voltar a funcionar.

c) O provavel diagndstico é de hemorragia subaracndidea
e deve-se realizar uma pan-angiografia cerebral de urgén-
cia para confirmar a ruptura de um aneurisma cerebral.
d) O paciente deve ser intubado para garantir a via aérea.
e) O provavel diagnostico € de hipertensao intracraniana
por provavel leséo expansiva.

J@

36 — Paciente com midriase unilateral, fotorreatividade
pupilar com reacéo cruzada (Sinal de Marcus Gunn) apre-
senta lesdo do nervo:
a) Facial.

b) Auricular.

¢) Oculomotor.

4

d) Optico.

J@

37 — Quando abordamos quadro de hipertensao intracra-
niana, utilizamos, a fim de controlar a mesma, algumas
condutas, entre elas as listadas abaixo, EXCETO:

a) Cabeceira a 30°.

b) Controle da PCO,, indicado capnografia.

c) Uso de pressao arterial média.

d) Controle da PO, a fim de provocar hiperoxia.

J@

38 — Homem, 70 anos, € trazido ao pronto-socorro devido
quadro de crise convulsiva. A causa mais frequente nesta
faixa etaria é:

a) Neuroinfecgéo.

b) Doenga de Alzheimer.

NEUROLOGIA /2019

c) Acidente vascular encefélico.
d) Tumores intracranianos.

J@

39 — Paciente feminina, 30 anos, ha dois meses vem
notando dificuldade de abrir os olhos, principalmente
ao final do dia, que se associou a dificuldade de mas-
tigacdo com regurgitacdo nasal frequente e, mais re-
centemente, disfagia e fadiga. Ao exame, nota-se fra-
queza muscular em cintura pélvica, mais pronunciada
a esquerda, e reflexos preservados. Na investigacéo,
a pesquisa de anticorpos antirreceptor de acetilcolina
foi negativa. Nesse contexto, que exame laboratorial
poderia confirmar o diagnéstico mais provavel?

a) Pesquisa de anticorpo anti-Jo-1.

b) Pesquisa de anticorpo anti-GM1.

c) Pesquisa de anticorpo anti-MuSK.

d) Pesquisa de anticorpo anti-GQ1b.

J@

40 - Paciente de 50 anos, sexo feminino, € admitida no
setor de emergéncia com hemiplegia esquerda de ini-
cio subito ha 2 horas. Paciente tem, como unica comor-
bidade, fibrilagao atrial ha trés anos, sem necessidade
de controle de frequéncia e em uso de rivaroxabana
15 mg por dia. Durante avaliagdo do médico plantonista,
a mesma esta orientada e descreve sua historia em de-
talhes. O exame fisico evidencia Presséo Arterial (PA) de
200 x 110 mmHg em repetidas aferigdes nos 4 membros,
além de confirmar a hemiplegia. Nao foram detectadas
outras alteracdes relevantes. Considerando o manuseio
clinico ideal para este caso, além de manter a paciente
em monitorizagdo, como deve ser feito o tratamento da
PA nesse momento?

a) N&o iniciar medicamentos.

b) Iniciar captopril por via oral.

c) Iniciar nifedipino por via sublingual.

d) Iniciar nitroprussiato por via endovenosa.

J@

41 - Quais das opcOes abaixo apresenta contraindicagdes
ao uso da terapia trombolitica no AVE isquémico?

a) Melhora rapida dos sintomas; glicemia < 50 ou > 400;
PA persistentemente > 185/110 a despeito do tratamento.
b) AVE isquémico prévio; glicemia < 80 ou > 400; PA per-
sistentemente > 160/110 a despeito do tratamento.

c) Melhora rapida dos sintomas; uso crénico de aspirina;
PA persistentemente > 185/110 a despeito do tratamento.
d) Melhora rapida dos sintomas; glicemia < 80 ou > 400;
PA persistentemente > 185/110 a despeito do tratamento.
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J@

42 — CASO 1: Mulher, 23 anos, com febre é admitida no
pronto-socorro, apresentando pela primeira vez, movimen-
tos ténico-clénicos generalizados, com duragdo de cerca
de 2 minutos, seguidos por sonoléncia profunda, ao tér-
mino dos abalos. CASO 2: Homem, 45 anos, apresenta
crises convulsivas com frequéncia de cerca de 2 vezes
ao més desde os 5 anos de idade. Faz uso de fenitoina
300 mg/dia. CASO 3: Mulher, 35 anos, apresenta episo-
dios de alteragdo comportamental, caracterizada por es-
treitamento no nivel de consciéncia, com automatismos
oromandibulares, porém sem abalos musculares. CASO
4: Homem, 23 anos, € admitido no pronto-socorro, com
abalos tonico-clénicos, com duragéo de cerca de 30 mi-
nutos, sem recuperacao da consciéncia, durante este pe-
riodo. CASO 5: Crianca, 3 anos de idade, apresentando
abalos tonico-clonicos e temperatura corporal de 39,5°C.
Assinale a alternativa que contém a sequéncia CORRETA
dos diagnosticos corretos das situagdes clinicas acima:
a) 1 - Crise febril; 2 - Crise convulsiva; 3 - Estado de
mal convulsivo; 4 - Crise epiléptica ndo convulsiva; 5
- Crise febril.

b) 1- Crise febril; 2 - Estado de mal convulsivo; 3 - Cri-
se convulsiva; 4 - Crise epiléptica ndo convulsiva; 5 -
Crise febril.

c) 1 - Crise convulsiva; 2 - Epilepsia; 3 - Crise febril;
4 - Estado de mal convulsivo; 5 - Crise epiléptica ndo
convulsiva.

d) 1 - Estado de mal convulsivo; 2 - Crise convulsiva;
3 - Epilepsia; 4 - Crise epiléptica ndo convulsiva; 5 -
Crise febril.

e) 1 - Crise convulsiva; 2 - Epilepsia; 3 - Crise epilép-
tica ndo convulsiva; 4 - Estado de mal convulsivo; 5 -
Crise febril.

J@

43 - Qual das alternativas contém os achados clinicos
sugestivos de liberagao piramidal?

a) Distonia e hiporreflexia.

b) Clénus e hiper-reflexia.

c) Fasciculagdes e leséo do VI par craniano.

d) Reflexo cutaneo plantar em flexao e distonia.

J@

44 — Paciente do sexo masculino, de 17 anos, ha uma
semana comegou a apresentar crises de “repuxamento’.
A mae relata que pela manh&, quando vai acordar o filho
para a escola, presenciou quatro episodios em que ele
fica com corpo todo duro e, em seguida, apresenta mo-
vimentos repetidos de flexdo dos bragos, por cerca de
trés minutos. Ela conta que ele dorme por mais alguns
minutos apos a crise e acorda sem ter percebido nada.
Seu eletroencefalograma apresenta complexos espicula-
-onda lenta irregulares, generalizados, com atividade de
base normal. No momento da consulta, o paciente estava
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assintomatico e seus exames geral e neurologico eram
normais. Nesse caso, a droga de primeira escolha para
tratamento em monoterapia e a principal hipétese diag-
nostica sao:

a) Valproato e epilepsia generalizada idiopatica.

b) Clonazepam e epilepsia focal sintomatica.

c) Etossuximida e epilepsia focal idiopatica.

d) Gabapentina e epilepsia generalizada secundaria.

J@

45 — Paciente do sexo masculino, de 31 anos, procura o
ambulatdrio, queixando-se de cefaleia de moderada in-
tensidade, frontotemporal bilateral, que ndo o atrapalha
nas suas atividades habituais, nem piora com esforgos.
A dor vem ocorrendo quase diariamente, no final da tar-
de, ha quatro meses, e s6 melhora quando ele chega
em casa, toma um banho e descansa. Nao tem usado
analgésicos ha cerca de dois meses, pois achou que
eles estavam piorando as crises. Relata que ja teve dor
semelhante ha muitos anos, mas eram muito raras. Diz
que tem a sensacao de que sua cabeca esta sendo “es-
premida”. Conta que o barulho tem incomodado bastante
durante o periodo de dor. Nega alteragdes gastrointesti-
nais ou neuroldgicas associadas. Seus exames geral e
neuroldgico foram normais e néo havia dor a palpacéo
craniana. Com base nos dados relatados e nos critérios
internacionais de classificagdo das cefaleias, o diagnos-
tico de cefaleia tipo tensdo e o tratamento medicamen-
toso séo, respectivamente,

a) Cefaleia tipo tenséo provavel e derivados do ergot.
b) Cefaleia tipo tensdo episodica pouco frequente
e triptanos.

c) Cefaleia tipo tensao episodica frequente e sertralina.
d) Cefaleia tipo tenséo crénica e amitriptilina.

J@

46 — Paciente de 66 anos, do sexo masculino, procura
servico de urgéncia relatando sensacao de formigamen-
to nos pés e nas maos, iniciados ha trés dias. Relata que
naquele dia amanheceu com dificuldade para caminhar,
Conta que participou da campanha de vacinagao contra
gripe ha quase um més. Desconhece comorbidades. Ao
exame geral ndo foram observadas alteragdes. A avalia-
¢ao neurologica demonstrou tetraparesia, com forga grau
4 (pelo MRC) nos quatro membros; reflexos reduzidos glo-
balmente; nuca livre; disbasia; discreta reducao da sensi-
bilidade distal, para todas as formas, nos quatro membros
com ataxia sensitiva; diparesia facial leve; Romberg posi-
tivo com laténcia, sem lateralizagdo. Foi colhido o liquor
que apresentou proteina de 80 mg/dl; glicose 65 mg/dl;
leucdcitos 4 células/mm?, 100% de linfomononucleares;
hemacias 1 célula/mm?; auséncias de bactérias coraveis
pelo Gram. Glicemia sérica pareada ao liquor 91 mg/dl.
O diagnéstico anatémico-neuroldgico da leséo e o trata-
mento recomendado sdo, respectivamente:

a) Medula e pulsoterapia com corticoide.

b) Raiz e nervo e imunoglobulina humana.

c) Encéfalo e plasmaférese.

d) Cerebelo e anticorpo monoclonal.
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J@

47 — Em relagdo a crise de auséncia tipica, qual afir-
mativa estd CORRETA?

a) Geralmente o inicio € entre 8 a 10 anos de idade.

b) Ocorrem poucas crises durante o dia.

¢) A crianga tem um comportamento normal entre as crises.
d) Ocorre uma resposta positiva @ monoterapia em menos
de 40% dos casos.

J@

48 — Paciente com tumor cerebral e sinais de hipertensao
intracraniana, relata diplopia, turvagao visual e impossi-
bilidade de desviar os olhos lateralmente. Quais nervos
cranianos estdo comprometidos?

a) Optico e abducente.

b) Motor ocular comum e facial.

¢) Optico e facial.

d) Motor ocular comum e abducente.

J@

49 — No pronto-socorro, vocé atende a um paciente de 59
anos, obeso e tabagista, com historia subita de hemipare-
sia a direita ha duas horas. A hemiparesia direita € pior em
membro inferior direito e esta associada a afasia global,
paralisia facial central a direita, hemianopsia homénima a
direita e reducao da sensibilidade no hemicorpo direito. A
escala de AVC do NIH na admissao foi de 15 pontos e a
escala de coma de Glasgow, de 10 pontos. Ao conversar
com a familia, vocé descobre que o paciente teve um infar-
to agudo do miocardio ha cinco meses e faz uso continuo
de enalapril 20 mg/dia e AAS 100 mg/dia. Considerando o
caso clinico acima, qual a alternativa CORRETA?

a) Como ndo ha grave rebaixamento do nivel de consciéncia
(escala de coma de Glasgow > 8) e 0 quadro tem apenas
duas horas de inicio, deve-se apenas manter o paciente em
leito monitorizado com observagao neurologica rigorosa.
b) O paciente tem contraindicagao absoluta de realizagéo
de tratamento trombolitico por ter apresentado um infarto
agudo do miocardio ha menos de seis meses.

¢) A principio, o paciente esta elegivel para realizagao de
terapia trombolitica endovenosa, que pode ser realizada
até seis horas apos inicio dos sintomas.

d) O paciente somente podera ser submetido a terapia
trombolitica mecanica. O fato de usar AAS contraindica
a trombolise endovenosa, devido ao maior risco de san-
gramento.

e) A terapia trombolitica endovenosa para AVCi agudo,
realizada nos primeiros 270 minutos, melhora a capaci-
dade funcional dos pacientes apds trés meses, mas nao
altera a mortalidade.

J@

50 — Quando uma crianga chega ao pronto-socorro em
estado de mal epiléptico convulsivo, a conduta inicial a
ser adotada é:

NEUROLOGIA /2019

a) Internar imediatamente a crianca na unidade de tera-
pia intensiva sem qualquer intervencao e sem infusdo de
farmaco anticonvulsivante, como diazepam.

b) Realizar breve histéria clinica, com concomitante pun-
¢ao venosa para coleta de sangue e infuséo de farmaco
anticonvulsivante como o diazepam, e desobstruir as
vias areas superiores.

c) Verificar a febre antes de qualquer outra conduta e, em
seguida, realizar a histéria clinica do paciente.

d) Realizar uma infuséo imediata de fenobarbital e enca-
minhar a crianga para a unidade de terapia intensiva.

J@

51 — O exame de fundo de olho é fundamental no diag-
nostico de algumas sindromes neurologicas, entre elas, a:
a) Sindrome neuromuscular.

b) Sindrome epiléptica.

c) Sindrome de hipertensé&o intracraniana.

d) Sindrome miasténica.

J@

52 — Mulher de 32 anos, queixa-se de fraqueza na per-
na direita e diplopia iniciadas ha 1 dia, sem comorbi-
dades ou uso de medicagdes, no entanto, refere que
apresentou episddio semelhante ha 1 ano, com me-
lhora esponténea. Foi entédo submetida a realizagao
de ressonancia nuclear magnética de encéfalo, que
revelou focos de aumento de sinal em T2 com distribui-
¢ao periventricular. O diagndstico mais provavel para
a paciente seria:

a) Doenca desmielinizante do sistema nervoso central.
b) Toxoplasmose cerebral.

c) Acidente vascular encefalico isquémico.

d) Tumor cerebral.

e) Acidente vascular encefalico hemorragico.

J@

53 — Assinale a alternativa que responde CORRETA-
MENTE a pergunta abaixo. Paciente do sexo feminino,
60 anos, iniciou com cefaleia subita e intensa acom-
panhada de hemiparesia esquerda com predominio
braquial. Chega ao hospital consciente, atendendo
a comandos, com pontuagéo na escala de coma de
Glasgow de 15. PA = 150 x 90 mmHg; FC = 68 bpm;
FR =15 irpm; padrao respiratorio normal; pupilas isoco-
ricas; fotorreagentes. Esta aguardando a realizagao de
uma tomografia de cranio quando evolui com torpor, mi-
driase fixa a direita e piora do deficit motor a esquerda.
A pontuacéo na escala de coma de Glasgow cai para 7.
Qual a causa mais provavel do rebaixamento do nivel
de consciéncia e qual a conduta imediata a ser tomada?
a) Hidrocefalia aguda — Derivagéo ventricular externa.

b) Hipertenséo intracraniana — Tomografia de cranio
de urgéncia.

c) Crise convulsiva generalizada — Hidantalizacao.

d) Hérnia transtentorial central — Manitol em bolus.

e) Hérnia do uncus - Intubagao orotraqueal.
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J@

54 - Paciente feminina, 73 anos, trazida por familiares
com histdria de perda de memoria ha pelo menos 1 ano.
Esquece de fatos recentes, porém consegue lembrar de
coisas do passado. Diabética e hipertensa ha 10 anos,
sem histdria familiar relevante. Estudou até o ensino
primario. Exame fisico neurolégico sem alteragdes de
motricidade, sensibilidade, equilibrio estatico e dinami-
co. Pares cranianos normais. Foi realizada Ressonan-
cia magnética de cranio. Em relacéo a esta paciente é
CORRETO afirmar que:

a) O exame da fungdo mental (mini mental) é de fun-
damental importéncia e pode confirmar a presenca
de Alzheimer.

b) O diagndstico de deméncia deve ser confirmado através
de testes neuropsicologicos e estudo de imagem.

c) Aauséncia de alteragdes na ressonancia de cranio des-
carta a possibilidade de Alzheimer e sugere fortemente
uma causa metabdlica ou depressiva.

d) Na doenga de Alzheimer a meméria para fatos antigos
costuma ser acometida antes da memoria recente.

J@

55 — Na avaliagéo de um paciente com alteragoes de me-
moria e declinio cognitivo progressivo, por possivel quadro
demencial a esclarecer, faz-se necessario a investigacao
de causas de deméncias trataveis ou ditas reversiveis,
dentre elas podemos citar, EXCETO:

a) Neurossifilis. d) Dano vascular cerebral.

b) Depressao maior. e) Hidrocefalia de pressao normal.
¢) Hipotireoidismo.

J@

56 — A Esclerose Multipla (EM) é a doencga autoimune,
desmielinizante, cronica do Sistema Nervoso Central
(SNC), mais comum em adultos jovens. No Brasil, apro-
ximadamente 10.376 portadores estdo em tratamento.
Dados da Associagéo Brasileira de Esclerose Multipla
registram mais de 30.000 individuos com EM. Sendo
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que a forma mais comum da doenga € do tipo remiten-
te-recorrente, qual o tratamento recomendado para o0s
surtos com maior nivel de evidéncia?

a) Plasmaférese.

b) Pulsoterapia com dexametasona.

c) Pulsoterapia com metilprednisolona.

d) Imunoglobulina humana.

e) Pulsoterapia com ciclofosfamida.

J@

57 — Paciente masculino, 35 anos, alcoolizado, € trazido
ao pronto-socorro pela equipe do SAMU, apos sofrer
acidente automobilistico. Ao exame: imobilizado em
prancha rigida, ventilando espontaneamente com sa-
turagéo O, 95%, PA =90 x 40 mmHg e FC = 100 bpm.
Durante avaliagéo neuroldgica, é evidenciado paralisia
de membro inferior direito com sensibilidade térmica e
dolorosa preservadas, sinal de Babinski presente a di-
reita, perda de sensibilidade térmica e dolorosa com ni-
vel sensitivo em T12, associado a preservacao de forca
muscular em membro inferior esquerdo. Tais achados
clinicos sdo compativeis com o diagnostico de:

a) Sindrome anterior da medula.

b) Sindrome de Brown-Séquard.

c) Sindrome central da medula.

d) Sindrome posterior da medula.

e) Sindrome do choque medular.

J@

58 — Ana, uma jovem de 33 anos, procura a unidade de
saude com queixa de cefaleia intensa, pulsatil, unilateral,
acompanhada de nauseas e fotofobia. Tem crises seme-
lhantes desde os 20 anos de idade. Relata histéria na
infancia de trauma na cabecga apds queda da bicicleta.
Sem sinais de alteragéo neuroldgica ao exame fisico. O
quadro clinico é compativel com o diagnostico de:

a) Cefaleia em salvas (cluster headache).

b) Cefaleia tensional cronica.

c) Enxaqueca sem aura.

d) Cefaleia atribuida a trauma de cranio.
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J@

59 — Homem de 46 anos de idade é trazido ao pronto-socor-
ro pelo servico de resgate. Segundo familiares, apresentou
quadro subito de cefaleia de forte intensidade com perda
de consciéncia seguida de queda ao solo e abalos muscu-
lares generalizados, com duragéo aproximada de dois mi-
nutos. Apos esse periodo, os abalos cessaram e o pacien-
te apresentou relaxamento muscular e liberacéo de esfinc-
ter vesical. Recobrou a consciéncia lenta e parcialmente,
com amnésia para o evento. E hipertenso ha 10 anos em
uso irregular de hidroclorotiazida 25 mg/dia. Nega qua-
dros semelhantes anteriores. No momento, queixa-se de
cefaleia holocraniana intensa, mialgia difusa e prostragéo.
O paciente se encontra monitorizado na sala de emergén-
cia. No exame clinico, apresentava-se em regular esta-
do geral; descorado 1+/4+; hidratado; pressao arterial de
206 x 114 mmHg; frequéncia cardiaca ritmica de 75 bpm;
temperatura = 36,9°C; SatO, em ar ambiente de 98%; gli-
cemia capilar de 80 mg/dl. Semiologia cardiaca, pulmonar,
abdominal e de membros normais. Exame neurologico:
escala de coma de Glasgow 13; desorientado temporoes-
pacialmente; forca e reflexos normais; coordenagéo nor-
mal; exame de sensibilidade normal; aparentemente sem
deficit neurologicos focais. Fundo de olho normal. Rigidez
de nuca presente. Foi realizada tomografia de cranio sem
contraste cuja imagem esta abaixo.

Também foram realizados os seguintes exames labora-
toriais:

Sadio 139 mEq/L
Potassio 3,9 mEq/L
Creatinina 0,8 mg/dI
Ureia 38 mg/dl
Hb 13,1 g/dl
Leucécitos 13 mil/mm3
Plaquetas 180 mil/mm?
INR 1,0
TTPa-R 1,0

Cite o diagnostico para o caso:

J@

60 — Homem, 15 anos, solicita consulta em uma unidade
basica de saude com queixa de ter ficado com a boca tor-
ta. Nega qualquer outra queixa. Relata ter tido episddio
semelhante ha cerca de 4 anos e que regrediu. Exame
fisico: apagamento dos sulcos frontais e nasogeniano a
direita; ndo fecha o olho esquerdo; diminui¢ao do pisca-
mento; desvio de rima para a direita. Restante do exame
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neuroldgico sem alteragdes. ESTA PARALISIA FACIAL E:
a) Periférica a direita. c) Central a direita.
b) Periférica a esquerda.  d) Central a esquerda.

J@

61— Menina, 14 anos, relata episddios quinzenais de ce-
faleia frontal unilateral, de moderada intensidade, dura-
cao média de 12 horas, latejante, associada a nauseas e
vomitos, precedida de fotopsia com durag¢éo de 30 minu-
tos. Sobre o tratamento imediato nestes casos, pode-se
afirmar que:

a) Naproxeno € o anti-inflamatdrio de primeira escolha
nestas situagoes.

b) Triptano tem indicacdo mesmo em casos mais leves.
c) Antieméticos podem ser Uteis na faléncia da medica-
¢ao habitual.

d) Topiramato deve ser usado devido a complexidade des-
ta apresentacgao.

J@

62 — Homem, 60 anos, apresenta ha cerca de 1 ano
deficit de memoria recente de carater progressivo asso-
ciado a desorientacao espacial e dificuldade para nomea-
¢ao. Nao ha alteracdo do comportamento. Exame neuro-
l6gico sem alteragdes. Ressonancia magnética de cranio
mostra discreta atrofia cortical. Dosagem de vitamina B12,
horménios tireoidianos e VDRL sem alteragdes. O diag-
néstico mais provavel é:

a) Hidrocefalia de pressé@o normal.

b) Deméncia frontotemporal.

c) Doenca de Creutzfeldt-Jakob.

d) Doenca de Alzheimer.

J@

63 — Um escolar de dez anos chega a emergéncia quei-
xando-se de fraqueza e muita dificuldade para deambu-
lar. Relata que a doenca iniciou-se ha dez dias com dor
nos pés e nas maos e evoluiu com fraqueza muscular,
inicialmente nos membros inferiores e posteriormente
também nos membros superiores. A anamnese dirigi-
da mostra quadro febril respiratério ha 20 dias, ocasido
em que foi levado para atendimento médico, sendo me-
dicado com antibiotico macrolideo durante cinco dias.
Uma puncéo lombar diagnéstica revelou oito leucocitos
mononucleares/mm?, 50 mg/dl de glicose e 98 mg/dl de
proteina no liquido cefalorraquidiano. As anormalidades
mais esperadas no exame fisico neurologico sao:

a) Hiporreflexia profunda nos membros superiores e
arreflexia profunda nos membros inferiores de manei-
ra assimeétrica.

b) Hiporreflexia profunda nos membros superiores e
arreflexia profunda nos membros inferiores de manei-
ra simeétrica.

c) Hiper-reflexia profunda nos membros inferiores as-
sociada a presenga do sinal de Babinski.

d) Hiporreflexia profunda nos membros inferiores as-
sociada a presenca do sinal de Babinski.
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J@

64 — Os sucedaneos de Babinski, cuja pesquisa se da
por meio da compressao das panturrilhas, denominam-
-se sinal de:

a) Oppenheim.

b) Schaefer.
c) Gordon.

d) Chaddock.
e) Austregésilo-Esposel.

Y@

65 — Uma medida necessaria, a fim de abordarmos ade-
quadamente o paciente com hipertenséo intracraniana,
é a presséao de perfusdo cerebral. Qual dos itens abaixo
NAO faz parte do seu célculo?

a) Pressao intracraniana.

b) Pressao arterial média.

c) Presséo venosa central.

d) Pressao sistdlica.

e

66 — Paciente masculino, de 54 anos, em tratamento pa-
ra hipertensao arterial, teve episodio de crise convulsiva
generalizada. Foram realizados exames de imagem do
sistema nervoso central. Caso a investigagdo completa
mostre lesdes cerebrais secundarias multiplas, qual a con-
duta mais adequada?

a) Imediato tratamento radioterapico (radioterapia de cé-
rebro total).

b) Imediato tratamento com radioterapia estereotaxica fra-
cionada cerebral.

c) Complementagao da investigagéo clinica e por imagem
para diagndstico da leséo extracerebral primaria.

d) Tratamento das lesBes cerebrais por craniotomia.

e) Uso exclusivo de anticonvulsivantes e dexametasona.

J@

67 — Crianca de 7 anos, com desenvolvimento neuropsico-
motor normal, foi trazida a consulta por vir apresentando va-
rios episodios de perda abrupta da consciéncia durante o dia.
A mée relatou que a crianca ficava parada, com olhos aber-
tos por um breve momento, e melhorava logo a seguir. O ele-
troencefalograma mostrou descargas generalizadas do tipo
ponta-onda na frequéncia de 3 Hz. Esses episddios acaba-
ram por interferir no aprendizado. Nao havia outros sintomas.
O diagnostico de epilepsia foi confirmado. Que farmaco,
dentre os abaixo, € 0 mais indicado para o tratamento des-
se tipo de crise?

a) Carbamazepina.
b) Acido valproico.

c) Oxcarbazepina.

d) Fenitoina.
e) Fenobarbital.
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Y@

68 — A alternativa que apresenta o defeito de campo visual
geralmente presente nas lesdes tumorais que envolvem
0 quiasma optico central é:

a) Hemianopsia bitemporal.

b) Hemianopsia homénima congruente.

c) Hemianopsia homénima incompleta.
d) Quadrantopsia inferior homénima.
e) Quadrantopsia superior homénima.

Y@

69 — Com relacéo a esclerose lateral amiotréfica, pode-
-se afirmar que:

a) Atletas, fumantes e mulheres estao entre fatores de
risco comprovados.

b) Casos hereditarios representam a minoria dos casos.
c) A forma de inicio bulbar é a mais frequente.

d) Amaioria dos pacientes tem sobrevida acima de 7 anos.
e) O tratamento com drogas esta indicado em pacientes
com doenga avangada.

J@

70 - Lactente de 9 meses apresenta-se no pronto atendi-
mento em estado de mal epiléptico (mais de 30 minutos
de duracado). A despeito do tratamento instituido, persiste
a atividade convulsiva e instala-se o estado de mal epi-
|éptico refratario. A droga de escolha a se utilizar neste
momento no paciente é:

a) Tiopental.
b) Lidocaina.
c) Midazolam.
d) Fenobarbital.

e) Sulfato de magnésio.

Y@

71 - Em relagdo as deméncias, considere as afirmativas
a seguir.

|. Na deméncia dos corpusculos de Lewy, costumam ser
observadas alucinagdes visuais e parkinsonismo;

|ll. A deméncia da hidrocefalia de presséo normal cursa
com disturbio da marcha com alargamento da base de
suporte e incontinéncia urinaria;

l1l. A deméncia frontotemporal costuma cursar com mu-
danca da personalidade (por exemplo, desinibi¢do) e al-
teragdes da linguagem;

V. Adoenca de Alzheimer moderada costuma cursar com
flutuacdo de sua apresentacao ao longo das 24 horas do
dia e exacerbacgao noturna dos sintomas.

Assinale a alternativa CORRETA:

a) Somente as afirmativas | e |l séo corretas.

b) Somente as afirmativas | e IV sdo corretas.

c) Somente as afirmativas Il e IV s&o corretas.

d) Somente as afirmativas |, Il e Ill séo corretas.

e) Somente as afirmativas Il Ill e IV s&o corretas.
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Q .‘ ressonancia magnética ponderada por difusdo) representa

a alteracao mais provavel para esse paciente?

72 — Sobre as etiologias das DEMENCIAS, pode-se afir- A)
mar que:

a) Pode definir a possibilidade de tratamento, e em alguns

casos, a reversao dos sintomas.

b) Nao é importante, ja que os processos demenciais sdo

inexoraveis e progressivos.

c) Geralmente a etiologia pode ser definida com anamne-

se e exame fisico cuidadoso.

d) S6 pode ser realizada por neurologista especializado

em deméncias.

J@

73 — As causas etiologicas que podem levar a espasmos
infantis incluem:

a) ldiopatica.

b) Genética e metabolica.

c) Malformacdes cerebrais focais.

d) Todas as alternativas acima.

J@

74 — Qual das seguintes caracteristicas clinicas NAO faz
parte do espectro de enxaqueca em crianga?

a) Cefaleia.

b) Perda visual temporaria.

¢) Dor abdominal, cdlicas e vomitos.

d) Alucinagdes olfatérias.

e

75 — Em epilepsia “marcha jacksoniana” e “paralisia de
Todd”, melhor representam:
a) Crises tonico-clénicas generalizadas.
b) Crises de auséncia.
c) Crises epilépticas focais.
)

d) Crises mioclonicas.

e

16 — Na Miastenia gravis o neurotransmissor envolvido na
sua fisiopatologia é:

a) Dopamina. c) Serotonina.

b) Acetilcolina. d) Glutamato.

J@

77 —Paciente de 59 anos, sexo masculino, destro, evolui

com afasia subita. Ao ser avaliado no setor de emergéncia,  a) (VER IMAGEM).
obedece comandos, mas € incapaz de repetir palavras, b) (VER IMAGEM).
nomear objetos ou formular frases. Com base nos dados  c) (VER IMAGEM).
apresentados, qual das imagens abaixo (cortes axiais de  d) (VER IMAGEM).
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J@

78 — Um paciente de 67 anos, diabético e sedentario, apre-
sentava quadro insidioso e progressivo de perda de memo-
ria ha 5 anos e, nos ultimos 6 meses, vinha evoluindo com
dificuldade de realizar suas atividades diarias, por prejuizo
na linguagem (fluéncia e articulagéo das palavras) e na
realizacdo de calculos simples. O exame neuroldgico ndo
demonstrava deficit motores focais, rigidez de nuca ou
alteracOes de pares cranianos. Quais seriam os achados
histopatologicos no sistema nervoso central mais caracte-
risticos do diagndstico mais provavel desse paciente?

a) Placas amiloides.

b) Corpusculos de Pick.

c) Corpusculos de Lewy.

d) Degeneracao espongiforme.

J@

79 — Um paciente de sessenta e cinco anos de idade foi
internado em uma unidade de emergéncia em virtude da
apresentacao subita de desvio da comissura labial para
a esquerda, paresia do membro superior direito e afasia.
Apos duas horas de internagao do paciente, uma equipe
da neurologia identificou o desaparecimento dos sintomas,
entretanto foram encontradas manchas hipocromicas lo-
calizadas difusamente no tronco e nas extremidades, que
apresentavam baixa sensibilidade térmica. Com referén-
cia ao caso clinico acima apresentado, julgue o seguinte
item. Exames de imagem do sistema nervoso central séo
desnecessarios, pois o paciente deixou de apresentar se-
quelas neurologicas apos duas horas de internagao.

a) CERTO. b) ERRADO.

e

80 — Na fase inicial da doenca de Parkinson:

a) Os anticolinérgicos tém efeito neuroprotetor, devendo
ser usados precocemente.

b) A terapia dopaminérgica deve ser feita com o uso de
levodopaterapia em doses elevadas.

¢) O uso de amantadina leva a edema periférico em mem-
bros inferiores e maior propensao a alucinagdes.

d) A selegilina € fundamental na melhora dos sintomas.

J@

81— Nas crises epilépticas de dificil controle, 0 achado de
imagem mais comum é:

NEUROLOGIA /2019

a) Displasia cortical.

b) Esclerose mesial temporal.
¢) Tumor embrionario.

d) Gliose por anoxia perinatal.

Y@

82 — “E uma polineuropatia pos-infecciosa envolvendo
principalmente os nervos motores, mas, algumas ve-
zes, também os sensoriais e autbnomos. A paralisia
geralmente vem apds uma infecgéo viral inespecifica
ocorrida ha cerca de 10 dias. A infec¢ao viral pode
ter causado somente sintomas gastrointestinais ou do
trato respiratorio. A fraqueza comecga geralmente nas
extremidades inferiores e envolve progressivamente
0 tronco, as extremidades superiores e finalmente o0s
musculos bulbares” (Nelson, 2005). O texto acima se
refere a doenga denominada:

a) Doenca de Fabry.

b) Doencga de Charcot-Marie-Tooth.

c) Paralisia de Bell.

d) Sindrome de Guillain-Barré.

Y@

83 — A presenca de hipoestesia focal no exame fisico de
um paciente automaticamente exclui:

a) Esclerose multipla.

b) Polirradiculopatia desmielinizante inflamatéria crénica.
c) Hanseniase tuberculoide.

d) Esclerose lateral amiotréfica.

e) Diabetes mellitus.

N S S N

Y@

84 — De acordo com os atuais critérios diagnosticos
para Esclerose Multipla (EM), o surto ou exacerbagao
da doenca pode ser definido como:

a) Evento neurologico agudo com duragéo de 48 horas
confirmado através do exame neuroldgico objetivo.

b) Sinal ou sintoma neurolégico novo com duragéo de 2
horas associado com lesdo desmielinizante visualizada
na imagem por ressonancia magnética de cranio.

c) Sinal ou sintoma neuroldgico relatado pelo paciente
com qualquer duragao na presenca de alteragao no exa-
me neurologico.

d) Sintoma neuroldgico persistente por mais de 7 dias.
e) Evento desmielinizante inflamatério agudo objetivamen-
te observado, ou relatado pelo paciente, com duragéo de
pelo menos 24 horas, na auséncia de febre ou infecgéo.


http://#scrolldown
http://#pagecom=10
http://#pagecom=42
http://#pagecom=14
http://#pagecom=48
http://#pagecom=50
http://#pagecom=11
http://#pagecom=75
http://#gab=A
http://#gab=D
http://#gab=D
http://#gab=E
http://#gab=B
http://#gab=C
http://#gab=B

20

AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - QUESTOES DE CONCURSOS

J@

85 — Na fase inicial da Doenca de Parkinson, € INCOR-
RETO afirmar que:

a) Os anticolinérgicos tém efeito neuroprotetor, ocasionan-
do melhor qualidade de vida a estes pacientes, devendo
ser usados desde o inicio.

b) O quadro clinico que se apresenta na sua forma ciné-
tico-rigida torna-se mais propenso a apresentar quadro
demencial com a evolugao da doenga do que naqueles
com quadro com predominio de tremor.

¢) O uso de amantadina tem como efeitos colaterais co-
muns o0 edema periférico nos membros inferiores e maior
propensao a alucinagoes.

d) Aterapia dopaminérgica, quer seja feita com agonistas
dopaminérgicos ou com levodopaterapia, € o tratamento
mais adequado na maioria dos casos.

e) A amantadina tem sua maior eficacia para tratamento
das discinesias relacionadas a levodopa, sendo conside-
rada uma medicagao antidiscinética.

J@

86 — O uso de anticoagulantes parenterais e/ou orais é
recomendado em varias situacdes da pratica clinica. Con-
siderando um paciente de 61 anos, com 80 kg e funcédo
renal normal, avalie cada contexto clinico abaixo, suas
respectivas prescri¢des de anticoagulante e marque a as-
sociagdo MENOS adequada:

a) Paciente em fase aguda do AVC isquémico n&o car-
dioembdlico e que ndo fez uso de trombolitico. Enoxapa-
rina 80 mg SC 12/12h.

b) Paciente em fase aguda do |IAM sem elevagéo do seg-
mento ST. HNF 60 Ul/kg EV (ataque) seguido por infusdo
continua inicial de 12 Ul/kg/h EV.

c) Paciente ambulatorial, portador de fibrilagao atrial per-
sistente, ndo sera submetido a cardioverséo e seu esco-
re CHADS-VASC é igual a 3. Varfarina 5 mg VO 1x/dia
(dose inicial).

d) Paciente no 2° dia pds-operatério de artroplastia de
joelho. HNF 5.000 Ul SC 8/8h.

e) Paciente internado com diagndstico de TVP em MIE
confirmado por USG Doppler. HNF 80 Ul/kg EV (ataque)
seguido por infusdo continua inicial de 18 Ul/kg/h EV.

J@

87 — Paciente deu entrada com queixa de cefaleia subita
seguida de perda motora e disartria. Foi, entao, solicitada
tomografia de cranio que ndo demonstrou achados de ima-
gem. A seguir, foi colhido liquor que também se mostrou
inespecifico. Nesse caso, podemos afirmar que:

a) A tomografia mostrava-se essencial para afastar san-
gramentos.
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b) O liquor mostrou-se mal indicado, pois se ndo ocorrem
achados na tomografia 0 mesmo mostra-se desnecessario.
c) A abordagem inicial deveria considerar RM e n&o to-
mografia.

d) O liquor é mais sensivel que a tomografia para diver-
sos diagnosticos.

J@

88 — Uma mulher, 68 anos, sem comorbidades prévias
conhecidas, comegou a apresentar, subitamente, hemi-
plegia direita. E trazida & emergéncia por seu esposo, 30
minutos apos o inicio do quadro neuroldgico. Ao exame:
paciente vigil; consciente; PA: 170 x 100 mmHg; hemiplé-
gica a direita e afasica. Exames laboratoriais normais e
TC de cranio sem contraste: sem anormalidades. Diante
do caso, assinale a conduta terapéutica CORRETA:

a) Inicio imediato de anti-hipertensivo e do AAS apos
48 horas.

b) Controle rigoroso da pressao arterial com medicagéo
intravenosa e heparinizacao plena.

c) Repouso, monitorizagdo néo invasiva da presséo
arterial de 15/15 minutos e inicio de trombdlise com
rt-PA (alteplase).

d) Monitorizagao invasiva da presséo arterial e inicio de
anti-hipertensivo intravenoso.

e) Repouso e monitorizagdo neurologica intensiva.

J@

89 — Assinale a afirmativa ERRADA sobre coma e outros
estados de consciéncia:

a) Coma pode ser definido como o estado de inconsciéncia
de si mesmo e do ambiente, mesmo apos estimulos de
diversas modalidades e intensidades, em que o paciente
permanece de olhos fechados.

b) Na sindrome de Locked-in, em que ocorre lesdo de
fibras descendentes supranucleares e piramidais, 0 pa-
ciente apresenta incapacidade de movimentagao dos
membros, afonia, disfagia e limitacdo da movimentagéo
horizontal dos olhos.

c) A escala de coma de Glasgow é uma escala padroni-
zada utilizada para avaliagéo do nivel de consciéncia em
pacientes vitimas de traumatismo cranioencefalico. Os
parametros avaliados s&o a abertura ocular (escore de
1-4), padrao de resposta motora (escore de 1-6) e padréo
de resposta verbal (escore de 1-9).

d) Nos pacientes em coma, varios padrdes respiratorios
foram descritos e podem nos auxiliar no diagnostico to-
pografico da leséo. O padréo do tipo Cheyne-Stokes
consiste na oscilagdo lenta entre a hiperventilagdo e hi-
poventilagéo, intercalados por periodos de apneia.

e) O tamanho e reatividade pupilar séo dependentes da
acao dos neurdnios simpaticos e parassimpaticos que
inervam os musculos dilatadores e constritores da pupila.
LesBes em neurdnios da via simpatica levam a midriase
e da via parassimpatica a miose.
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J@

90 — Sobre as Paralisias Flacidas Agudas (PFA), assinale
a afirmativa ERRADA:

a) A denominacgéo de sindrome classica de Guillain-Bar-
ré é aplicada quando os sintomas motores e sensiti-
vos comegam na extremidade dos membros inferiores
e ascendem de maneira simétrica para tronco, bragos e
nervos cranianos.

b) A sindrome de Miller Fisher € o termo empregado quan-
do oftalmoparesia/plegia, ataxia cerebelar e hipo/arreflexia
iniciam as manifestagdes clinicas, e posteriormente apare-
ce deficit motor descendente para membros superiores e
inferiores e corresponde a 5% dos casos de Guillain-Barré.
c) O diagndstico diferencial das paralisias flacidas inclui
doencas da placa mioneural, mielopatias e polineuropa-
tias, e miopatias.

d) Na sindrome de Guillain-Barré ocorrem alteragdes
no liquor como um aumento na celularidade com mais
de 15 células/mm?, enquanto a proteinorraquia per-
manece normal, configurando a classica dissociacéao
proteina citologica.

e) Em cerca de 2/3 dos casos de Guillain-Barré, ha uma
referéncia a uma doenca infecciosa aguda precedendo
0 quadro, em um periodo de uma a quatro semanas,
sendo geralmente um processo gripal ou uma gastroen-
terocolite aguda.

J@

91 — O fenémeno de Cushing caracteriza-se pelo achado de:
a) Assimetria de pupilas, aumento da pressao arterial e
bradicardia.

b) Aumento da pressao arterial, distenséo das veias jugu-
lares e bradicardia.

c) Bradicardia, padréo ventilatorio anémalo e aumento da
pressao arterial.

d) Respiragéo de Cheyne-Stokes, assimetria de pupilas
e postura em decorticagao.

e) Alteracéo do padrdo ventilatorio, hipotenséo arterial e
bradicardia.

J@

92 — Homem de 85 anos, em uso de anticoagulagéo
oral por arritmia cardiaca, sofreu queda da prépria al-
tura com TCE leve. Nos dois meses seguintes a queda,
a familia vem percebendo dificuldade progressiva para
a marcha e s6 apos esse periodo resolveram leva-lo ao
hospital. Ao exame vocé identifica hemiparesia esquer-
da proporcionada forga grau 3. A tomografia de cranio
esta alterada. Dentre as opgOes descritas a seguir, qual
é a alteragdo que vocé espera encontrar na tomografia
que justifica todo o quadro do paciente?

a) Hematoma extradural.

b) Hematoma subdural cronico.

c) Acidente vascular encefalico isquémico.

d) Acidente vascular encefalico hemorragico.

e) Leséo axonal difusa.
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J@

93 — Qual das caracteristicas descritas a seguir néo ajuda
a diferenciar a doenga de Parkinson de outras sindromes
parkinsonianas?

a) Doenga progressiva.

b) Boa resposta a levodopa.

c) Deméncia em fase tardia.

d) Inicio geralmente assimétrico.

e) Bradicinesia.

J@

94 — Em paciente jovem, deve-se suspeitar de esclerose
multipla na presenca de:

a) Crise convulsiva.

b) Bradicinesia.

c) Tremor de repouso.

d) Oftalmoplegia internuclear.

e) Rigidez de nuca.

J@

95 — Sobre Convulsao Febril (CF) séo Verdadeiras (V) ou
Falsas (F) as afirmativas abaixo:

(') A historia familiar constitui fator de risco tanto para
as recorréncias das CFs quanto para o desenvolvimento
de epilepsia;

() Para a maioria dos pacientes o tratamento profilatico
é dispensavel;

() Nao ha consenso sobre a associagéo entre alteragdes
eletroencefalogréficas e risco de epilepsia;

() As CFs podem preceder sindromes epilépticas;

() Aidade da 12 crise se relaciona a risco de epilepsia.
Assinale a alternativa CORRETA:

a)V,F,V,FeV. dFV,V,FeV.
b)V,V,V,FeF. e)V,V,V,VeF.
c)F,V,FVeF

J@

96 — Sra. Elaine, 56 anos, sem comorbidades prévias,
moradora do interior de RR, evolui com fraqueza inicial
em membro inferior esquerdo ha 7 meses. Inicialmente
foi ao ortopedista que solicitou TC de regido lombar, sem
alteracdo. Encaminhou paciente para o reumatologista
que orientou fisioterapia e solicitou exames sanguineos.
Como a fraqueza evoluiu para membro superior esquer-
do e depois para membro inferior direito, D. Elaine procu-
rou o PS, e, ao ser examinada, o clinico viu as seguintes
alteragOes: hiper-reflexia bilateral, espasticidade, fas-
ciculagédo em lingua, fraqueza generalizada, disfonia e
disfagia. Qual possivel alteragéo a paciente apresenta:
a) Sindrome do neur6nio motor superior, apenas.

b) Sindrome do neurdnio motor inferior, apenas.

c) Disfuncdo da jun¢do neuromuscular.

d) Sindrome do neurbnio motor superior e inferior.

e) Nenhuma das anteriores.
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J@

97 - Lucineia, 34 anos, procurou atendimento médico de
urgéncia pois notou durante a escovacao dos dentes que a
sua hemiface esquerda estava paralisada. Ao exame me-
dico neuroldgico, observa-se desvio da rima para a direita,
apagamento do sulco nasolabial a esquerda, lagoftalmo
a esquerda e incapacidade de franzir a testa a esquerda.
Restante do exame neurolégico sem alteragdes. Diante
do quadro, assinale a melhor conduta para a paciente:
a) Solicitar tomografia de cranio.

b) Prescrever corticoide e aciclovir.

c) Iniciar trombdlise com rt-PA.

d) Prescrever sulfametoxazol e trimetoprima.

J@

98 — Presséo intracraniana pode ser agudamente reduzida
por qual das manobras abaixo?

a) Diminuicao da PaCO,, com hiperventilagao controlada,
para manter a PaCQ, entre 25 e 30 mmHg.

b) Diminui¢do do pH arterial, com bicarbonato de sodio
intravenoso, para manté-lo entre 7,25 e 7,35.

c) Infuséo intravenosa de noradrenalina para manter a
pressdo de perfusao cerebral em torno de 50 mmHg.

d) Aumento do débito cardiaco com a infusdo continua de
dobutamina intravenosa.

J@

99 — De acordo com os dados da Organizagao Mundial da
Saude (OMS) (World Health Organization, 2011, Geneva),
a cefaleia representa um dos motivos mais frequentes de
consultas médicas, constando-se a migrénea entre as vin-
te doencgas mais incapacitantes. Sobre cefaleias, assinale
a alternativa CORRETA:

a) Cefaleias primarias ocorrem quando ha um mecanismo
bem determinado passivel de provoca-la, como cefaleia
atribuida a meningite bacteriana. As cefaleias primarias
néo ocorrem quando existem condigcdes cujos mecanis-
mos sdo eminentemente neuroquimicos.

b) Tipicamente, a crise de migranea se caracteriza por
cefaleia de intensidade moderada a forte, predominante
em um dos lados da cabega, com carater pulsatil e que
piora com os esfor¢os fisicos. Frequentemente, associa-
-se a nausea, vomitos, fotofobia e fonofobia.

c) Em comparagédo com a migranea episodica, a forma
crénica proporciona menores incapacidades, impacto na
qualidade de vida, utilizagéo do sistema de saude e nu-
mero de comorbidades.

d) Estudos que avaliaram pacientes portadores de migra-
nea crénica com uso excessivo de analgésicos mostraram
que o topiramato em doses relativamente baixas (50 mg
a 100 mg/dia) néo reduziu a frequéncia dos dias com dor.
e) O uso em gotas sublinguais da clorpromazina e do
haloperidol ndo apresenta boa resposta no tratamento
sintomatico das crises de cefaleia, considerando-se que,
nesta via, as drogas né&o apresentam rapida absorcéo e
nem menor metabolismo de primeira passagem.
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J@

100 — Uma mulher de 34 anos comparece ao Pronto-
-Socorro (PS) com queixa de cefaleia na regido periauri-
cular com irradiacdo para regiao temporal direita ha trés
dias. Ela estava trabalhando sentada quando sentiu uma
vertigem subita, desconforto na garganta e uma sensacao
de queimacao no braco e perna esquerda. Quando tentou
se levantar e caminhar, seu brago direito e perna néo se
moveram de forma normal e coordenada. A paciente era
previamente saudavel e ndo tomava qualquer medicagao
regularmente. Sem vicios; negava etilismo ou tabagismo
e praticava exercicios aerobicos quase diariamente. Sua
mae e uma série de parentes maternos sofrem de hiper-
tensdo. Ao exame fisico: a paciente tinha temperatura oral
de 37,0°C; pulso regular, com uma frequéncia de 86 bpm;
pressao arterial de 164 x 90 mmHg e ausculta cardia-
ca normal. Nao ha sopros carotideos. A paciente refere
ter surtos prolongados de solugos. Incapaz de se manter
em posi¢ao ortostatica devido a grave sensagao de de-
sequilibrio. Ha ptose e miose a direita. Presenca de olhar
horizontal sustentado e nistagmo bilateral e também um
nistagmo com fase rapida para baixo (downbeating). Ha
diminui¢do da sensibilidade a dor e temperatura na he-
miface direita, queda do véu palatino a direita e diminui-
¢ao do reflexo de vomito. Os movimentos da lingua sé&o
normais. A forca e os reflexos tendinosos profundos séo
normais e simétricos e esta ausente o sinal de Babinski.
Ha um grau moderado de ataxia afetando brago e perna
direita. Ha diminui¢ao da sensibilidade a dor e tempera-
tura no brago esquerdo, perna e tronco. A propriocepgao
esta inalterada. Analises laboratoriais de rotina incluindo
hemograma completo, um painel metabdlico basico e per-
fil lipidico foram normais. A tomografia computadorizada
sem contraste de cranio foi normal. A figura 1 mostra a
ressonancia magnética do cranio.

FIGLRA 1

Considerando a histdria clinica, aimagem, os nervos cra-
nianos envolvidos e as modalidades sensoriais compro-
metidas, o provavel diagnostico desta paciente é:

a) Isquemia inferolateral esquerda pontina (Sindrome de
Millard-Gubler).

b) Isquemia da por¢ao dorsomedial esquerda do bulbo
(Sindrome de Horner).

¢) Isquemia da porcédo dorsomedial direita do bulbo (Sindro-
me de Dejerine).

d) Isquemia da porcéo dorsolateral direita do bulbo (Sin-
drome de Wallenberg).

e) Isquemia lateral pontina a direita (Sindrome de Marie-
-Foix).
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H A “marcha jacksoniana” nada mais
é do que o conjunto de manifestagdes clinicas que acom-
panha a expanséo topografica de um foco epiléptico que
esta se alastrando sobre o cortex cerebral. Por exemplo:
a convulséo comega na méo do paciente, mas logo se
espalha para as porgOes mais proximais do membro supe-
rior, afetando em seguida a hemiface ipsilateral (lembrar
que no homunculo de Penfield - representacao corporal
na superficie do cortex motor - a face € adjacente a méo e
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ao membro superior). A paralisia de Todd consiste em um
fendmeno pds-ictal, isto &, o local onde a crise convulsiva
se manifestou fica paralisado apés o término desta, com
duragao de varios minutos ou mesmo horas. Tal paralisia &
decorrente da acao de interneurénios inibitorios, os quais
sao espontaneamente ativados nas proximidades de um
foco epiléptico toda vez que uma crise convulsiva acon-
tece. Logo, ambos sdo manifestagdes encontradas nas
crises FOCAIS. Resposta certa: letra C.
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E Os sinais e sintomas descritos
permitem o diagndstico da sindrome de Guillain-Barré:
1-4 semanas apds uma infecgao viral inespecifica de vias
aéreas superiores, este paciente abriu quadro inicial-
mente marcado por dor nas extremidades que, logo
em seguida, evoluiu com fraqueza bilateral, simétrica e
ascendente, apresentando a classica dissociagao albu-
mino-citolégica no liquor (“muita proteina para pouca
célula”). Sabemos que o exame fisico desses pacientes
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revela um quadro de paresia ou plegia FLACIDA e
ARREFLEXA, pois a SGB € uma polirradiculoneurite
desmielinizante aguda. Como n&o ha lesdo no trato
piramidal, ndo se esperam sinais piramidais, como o0
Babinski. Como o quadro é “ascendente”, quer dizer, é
sempre mais intenso nos membros inferiores em compa-
ragdo com 0s superiores, € comum que haja arreflexia
completa nos MMII e hiporreflexia variavelmente intensa
nos MMSS. Resposta certa: letra B.
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A hialoide € a membrana que
reveste externamente o corpo vitreo. O revestimento
externo da hialoide € feito pela membrana anterior da
retina. Logo, podemos dizer que a hialoide separa o vitreo
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da retina. Uma hemorragia sub-hialoidea € aquela onde o
sangue se coleta anteriormente a retina. Suas principais
etiologias sdo a hemorragia subaracnoide e as hemorra-
gias traumaticas. Resposta certa: C.
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h A primeira pergunta que vocé
deve responder é a seguinte: como caracterizar as crises
apresentadas por esse escolar? O que esse escolar apre-
senta s&o crises de auséncia. O quadro costuma ter inicio
entre 5 e 8 anos e pode permanecer muito tempo sem ser
diagnosticado. As crises duram alguns segundos e carac-
terizam-se por desvio do olhar, mas sem os automatismos
que séo encontrados nas crises parciais complexas. Nao
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ha ocorréncia de periodo pos-ictal e o paciente retoma
suas atividades logo apos o término da crise, exatamente
como no caso descrito. Esses episddios podem ser defla-
grados por hiperventilagdo (durante 3-5 minutos) e a
avaliagéo eletroencefalografica pode revelar complexos
ponta-onda lentas de 3 ciclos/segundo. O tratamento pode
ser feito com acido valproico ou etossuximida. Resposta
correta: letra B.
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5 O nervo hipoglosso forma a alga do
hipoglosso na topografia do bulbo carotideo. A leséo desse
nervo causa paralisia da musculatura ipsilateral da lingua, que
aparece ao exame fisico como desvio da lingua para o lado
da leséo com a protruséo da lingua. Lesdes do nervo vago
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cursam com um espectro muito grande de sintomas, incluindo
disfagia, disfonia, gastroparesia, entre outros. Lesdes de nervo
laringeo superior cursam com disfonia e leses do nervo
laringeo recorrente, com paralisia da corda vocal ipsilateral,
em abdug&o ou aducao. Resposta da questéo: alternativa B.
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E O enunciado descreve a evolugéo
tipica de um AVE hemorragico, uma sindrome que
representa até 20% de todos os AVEs encontrados na
pratica. Vale lembrar que existem duas formas de AVE
hemorragico: (1) hemorragia intraparenquimatosa (HP)
e (2) hemorragia subaracnoide (HSA). O quadro clinico
inicial pode ser semelhante em ambas as formas, come-
¢ando com cefaleia intensa e subita, deficit neuroldgico
focal e diminuicdo do nivel de consciéncia, esta ultima
atingindo o estado de coma nos casos mais graves.
No entanto, é importante salientar alguns conceitos
essenciais, que vao nos ajudar a acertar essa questao,
olha so: (1) Estatisticamente, a HP é mais comum que
a HSA; (2) A HP predomina em pacientes mais velhos
(maior que 50 anos) e, principalmente, naqueles que ja
tinham um diagnéstico prévio de HAS, ao passo que a
HSA predomina em pacientes mais jovens (< 50 anos)
sem HAS prévia; (3) Apesar de, teoricamente, um deficit
neuroldgico focal como a hemiplegia pode estar presente
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desde o inicio do quadro de HSA, tal achado é MUITO
MAIS CONDIZENTE com a hip6tese de HP, haja vista
que a hemiplegia geralmente é tardia na HSA, surgindo
em decorréncia de complicagdes como 0 vasoespasmo
(que ocorre entre 3-14 dias, com média de 7 dias apds a
HSA). Em suma, as caracteristicas clinico-demograficas
do caso em tela nos levam a aventar como hipotese
mais provavel o diagnostico etiologico de hemorragia
intraparenquimatosa. Ora, entdo agora ficou facil. A letra
B pode ser descartada de imediato, ja que se refere
a base fisiopatologica do AVE isquémico. As letras C
e D podem justificar o AVE hemorragico, porém, sédo
mecanismos bem mais raros que a letra A. A rotura de
microaneurismas formados dentro do parénquima cere-
bral - geralmente pela fragilizacdo das pequenas arté-
rias “perfurantes” da substancia cinzenta profunda, os
famosos aneurismas de Charcot-Bouchard, uma “lesao
de 6rgado-alvo” tipica da HAS cronica - respondem pela
maioria dos casos de HP. Resposta certa: A.
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A fundoscopia € util no diagndstico
de Hipertenséo Intracraniana (HIC), revelando o edema
bilateral das papilas dpticas, porém n&o é fundamental ao
diagnéstico, como afirma o enunciado da questdo. Mas
ndo vamos brigar com a questao. O quadro clinico da
HIC, com o paciente acordado, se manifesta com cefa-
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leia, vomito em jato (ndo precedido de nausea), papile-
dema e paralisia do VI par (com estrabismo convergente).
A cefaleia classicamente piora pela manha, e o reflexo de
Cushing pode estar presente (bradicardia, hipertensao e
arritmia respiratoria). Lembrando que o papiledema é um
sinal de HIC grave. Gabarito: C.
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5 A epilepsia tipo “pequeno mal”
(crises de auséncia) é caracterizada por um paciente
neurologicamente NORMAL no periodo intercritico,
isto &, ao longo do dia ocorrem dezenas a centenas
de episdédios de auséncia, o0 que compromete, por
exemplo, o desempenho escolar, porém, ndo ha
periodo pos-ictal e o paciente tem exame clinico inal-
terado quando lucido. Vale lembrar que o diagnéstico é
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estabelecido pela detecgdo de complexos ponta-onda
de 3 Hz no EEG, sendo a média de inicio por volta dos
seis anos de idade. O tratamento tem como primeira
escolha a etossuximida, e como alternativas dispomos
do valproato e da lamotrigina (esta ultima preferivel
nas meninas em idade fértil). Em geral a monoterapia
com doses “otimizadas” obtém controle satisfatdrio do
quadro. Resposta certa: C.
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5 Um idoso anticoagulado que sofre
de TCE, mesmo que leve, sem duvida esta sob risco de
desenvolver complicagdes hemorragicas intracranianas,
como 0s hematomas extradurais, subdurais e/ou intra-
parenquimatosos. A LAD (Lesao Axonal Difusa) é uma
forma gravissima de les&o traumatica do SNC que geral-
mente s aparece apds TCEs graves, manifestando-se,
por definigdo, logo apds o trauma (ex.: coma). O AVE
isquémico ndo € uma complicacdo esperada no TCE
propriamente dito (pode haver dissecgéo de cardtidas
ou vertebrais e, consequentemente, um AVE isquémico,
apo6s um trauma cervical contuso, mas néo no TCE leve).
Enfim, 0 caso aqui ndo é compativel com a hipétese de
hematoma extradural (ou epidural) pelo seguinte motivo:
nesta condigéo a evolugao é rapida (horas), pois ocorre
laceracdo da artéria meningea média por fragmentos de
fratura da por¢ao escamosa do osso temporal. O paciente
apresenta o classico intervalo lucido, quer dizer, apés o
trauma ele pode estar consciente, mas passadas algumas
horas ele evolui rapidamente para o coma, com risco de
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herniagao cerebral (0 hematoma cresce rapidamente e
comprime o encéfalo). Nao deve ser um AVE hemorragico
(hematoma intraparenquimatoso) por um motivo seme-
Ihante: nesta condi¢ao a evolugao com deficit neurologico
focal e sindrome de HIC também é rapida (horas). Ja a
hipétese de hematoma subdural é totalmente compativel
com o que foi descrito. Sabemos que os idosos possuem
um certo grau de atrofia natural do cdrtex cerebral, 0 que
traciona pequenas veias superficiais na interface entre a
dura-mater e a aracnoide. Em traumas mesmo leves, a
aceleragéo/desaceleracgéo do encéfalo cria uma forca de
cisalhnamento sobre esses vasos, que desse modo podem
ser lacerados. Como se tratam de pequenas vénulas,
ocorre um sangramento de baixo fluxo, que leva de dias
a semanas para formar um hematoma de tamanho signi-
ficativo e, desse modo, provocar sintomas neurolégicos
focais no paciente. Como o paciente é anticoagulado, a
tendéncia é que o sangramento seja ininterrupto, aumen-
tando a chance de surgirem manifestagdes clinicas impor-
tantes. Resposta certa: B.
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M Em geral pacientes com a doenga
de Alzheimer (principal causa de sindrome demencial,
responsavel por mais de 50% de todos os casos) se
apresentam com um quadro neurologico de evolugao insi-
diosa (anos), que se caracteriza inicialmente por perda de
memoria anterograda e desorientacao temporoespacial,
seguindo de modo progressivo com disturbio do raciocinio
l6gico (dificuldade para realizacdo de calculos simples),
planejamento, linguagem, agnosias, apraxias e desinte-
resse por atividades habituais. Em estagios avangados
o individuo pode apresentar alteragdes do equilibrio, da
marcha e da forga muscular. Uma das principais altera-
¢Oes que levam a degeneragdo neuronal da doenga de
Alzheimer consiste no acimulo de proteinas beta-amiloides
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no meio extracelular, as chamadas placas amiloides. Os
corpusculos de Pick (inclusdes intracelulares) sdo obser-
vados na doenga de Pick ou deméncia frontotemporal,
cujo quadro inicial € marcado por alterages de compor-
tamento (desinibigdo sexual, comportamento antissocial).
Ja os corpusculos de Lewy (inclusdes citoplasmaticas
neuronais difusas coradas pelo PAS) sdo observados
em pacientes com deméncia com corpusculos de Lewy,
doenca marcada pela presenca de sindrome parkinsoniana
associada a deméncia com periodos de alucinagao visual.
E por fim, a degeneracdo espongiforme é vista em
pacientes com doenca de Creutzfeldt-Jakob, caracteri-
zada por rapida progressao, rigidez motora e mioclonias.
Alternativa A correta.
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m O tratamento da Doencga de
Parkinson (DP) ¢ dividido em: (1) sintomatico e (2) neuro-
protetor. Sabemos que na DP ha um desequilibrio entre
dopamina e acetilcolina no cérebro, com queda da primeira
e predominio relativo da segunda. Logo, no tratamento sinto-
matico temos que utilizar drogas que aumentam a dopa-
mina e diminuem a acetilcolina. As drogas que aumentam
a dopamina séo: (1) agonistas dopaminérgicos diretos

- pramipexol, (2) precursores de dopamina - /evodopa,
(3) inibidores da degradagéo de dopamina - carbidopa,

(4) inibidores da recaptacao de dopamina - amantadina.
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As drogas que diminuem a acetilcolina séo os anticolinér-
gicos. As drogas neuroprotetoras séo os inibidores da
MAO-B selegilina e rasagilina, que atrasam a evolucao da
doenga mas nao interferem nos sintomas ja instalados.
Logo, letras A e D ERRADAS. A levodopa pode ocasionar
importantes efeitos colaterais, devendo ser feita na menor
dose possivel, principalmente nas fases iniciais da doenca
- B ERRADA. Alguns dos paraefeitos mais importantes da
amantadina: alteragfes do sono como pesadelos vividos,
ins6nia, confusdo mental, alucinagdes visuais, livedo reticular
e edema de membros inferiores. Resposta certa: letra C.


http://#scrolldown
http://#page=89
http://#videoquestao=101156

1 04 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS

M Por uma questéo de logica
anatémica, as fibras do quiasma dptico que passam
proximo a glandula hipéfise sdo as fibras que carreiam
os axobnios de fotorreceptores localizados nas hemicu-
pulas MEDIAIS das retinas. A hemicupula medial de
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uma retina prové a metade lateral do campo visual
daquele lado. Logo, com a lesdo dessas estruturas,
perdem-se as partes laterais do campo visual de cada
olho, o que é chamado de hemianopsia bitemporal.
Resposta certa: letra A.
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M Temos um homem de 66 anos
com um quadro neurolégico agudo, relato de vacinagao
4 semanas antes, e dissocia¢ao albumino-citolégica no
liquor (aumento de proteinas com celularidade normal),
0 que é tipico da Sindrome de Guillain-Barre (SGB),
uma POLIRRADICULONEUROPATIA INFLAMATORIA
AGUDA, na qual se identifica uma infecgéo prévia em
75% dos casos, mas a resposta cruzada também pode
ocorrer pos vacinacao. Viu como chegamos a resposta
apenas com os dados mais importantes da questao?
Analisando com mais detalhes: parestesias em pés e
maos, tetraperesia hiporreflexa (sindrome do segundo
neurdnio motor. O que ja exclui as alternativas A, C e D).
Ha ainda ataxia sensitiva, por perda da sensibilidade
cinético-postural (reconhecimento sem o auxilio da
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viséo das partes corporais) e diparesia facial. Clinica-
mente a SGB produz paresia flacida, arreflexa, simé-
trica, de inicio distal, progressiva e ascendente. Até
metade dos casos pode ter disfagia, disartria, disfonia
e paralisia facial periférica (como o caso em questéo).
Até 70% dos pacientes terdo disautonomia (taquicardia,
variag0es da presséao arterial, hipotenséo ortostatica,
retencao urinaria, ileo adinamico). Em relacdo ao trata-
mento da SGB, sabemos que os corticoides NAO SAO
EFETIVOS. Temos duas op¢des de tratamento rapido:
plasmaférese ou imunoglobulina venosa, com eficacia
semelhante. A doencga tende a regredir espontanea-
mente, e 0 tratamento tem o objetivo de reduzir o tempo
de fraqueza e impedir complicagdes graves como a
faléncia respiratoria. Gabarito: B.
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m De todas as entidades citadas, a unica que por definicdo ndo compromete o sistema sensitivo
€ a esclerose lateral amiofrofica, uma condigdo marcada por envolvimento exclusivamente motor, causando prejuizo
as funcgdes do primeiro e segundo neurénios motores ao mesmo tempo. Resposta certa: D.


http://#scrolldown
http://#page=89
http://#videoquestao=103919

1 07 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS

M No caso 1 temos crise convul-
siva classica, primeiro episddio em paciente adulto. No
contexto apresentado, ela pode representar uma infeccao
do SNC, obrigando a realizagdo de neuroimagem e
puncao lombar. No caso 2 o diagndstico sindromico é
de epilepsia, lembrando que a definicdo genérica desse
disturbio consiste num quadro crénico de crises convul-
sivas recorrentes. No caso 3 observamos reducéo da
consciéncia + automatismos, sem abalos musculares. Ora,
existe, entdo, um disturbio cortical generalizado (redugéo
da consciéncia), porém, ndo ha ativacdo desordenada
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de todo os cortex motor, apenas de regides especificas
(responsaveis pelo “armazenamento” de comportamentos
automaticos), o que nos remete ao diagndstico de crise
epiléptica ndo convulsiva. No caso 4 o paciente apresenta
convulsdo > 30min de duragdo ou crises sucessivas sem
recuperacao da consciéncia nos intervalos, isto €, trata-se
de status epilepticus. E no caso 5 temos uma convulsao
ténico-clbnica generalizada em crianga com idade entre
6-60 meses, associada a febre alta, sem outros come-
morativos, quer dizer, temos um quadro classico de crise
febril. Resposta certa: E.
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M O terceiro par craniano, ou nervo oculomotor, carreia fibras parassimpaticas para a pupila,
Ou seja, sua agao promove miose (constricdo pupilar). Logo, a leséo deste nervo resulta em perda da miose, isto €,
midriase (dilatacdo pupilar), que obviamente sera homolateral ao nervo lesado. Resposta certa: A.
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Aenxaqueca classica tem duracdo  nervos da regiéo craniofacial fazem parte do quadro clinico
de 4 a 72h (A errada). Os prdédromos, nesta doenga, basico das cefaleias trigeminais autondémicas (como a
precedem o inicio da dor em, no maximo, 60 minutos  “cefaleia em salvas”), e ndo da enxaqueca (C errada).
(B errada). O lacrimejamento e outras manifestacdes Enfim, nas enxaquecas é classico que a dor piora com
relacionadas a um aumento da descarga colinérgica em  esforgo fisico. Resposta certa: D.
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M Questao direta. Fraqueza suba-
guda, progressiva, com arreflexia, dissociagéo proteino-
citologica no liquor e histoéria prévia de gastroenterite =
SINDROME DE GUILLAIN-BARRE (SGB). Agora, as
alternativas: Letra A: incorreta, pois ndo existe beneficio
do uso de corticoide no tratamento da SGB. Letra B:
incorreta, pois a SGB € uma polineuropatia periférica, que
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nao sera vista com a RMN. O exame complementar para
neuropatia periférica é a eletroneuromiografia. Letra C:
incorreta, pois como a doencga ainda esta em progressao,
existe o beneficio do tratamento com imunoglobulina ou
plasmaférese. Letra D: correta, pois é capaz de acometer
0s nervos cardiacos e do sistema nervoso periférico.
Portanto, resposta: letra D.
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GABARITO USP: Hemorragia subaracndidea.

@ O que pensar frente a um paciente
que € admitido com historia de ter apresentado cefaleia
SUBITA de forte intensidade, seguida por crise convul-
siva (perda da consciéncia, abalos musculares e liberagéo
esfincteriana) e evoluindo com rigidez de nuca? E claro
que € em Hemorragia Subaracnoide (HSA), cuja principal
causa consiste na ruptura de um aneurisma sacular! E o
que nos mostra a tomografia de cranio sem contraste?
Uma imagem hiperdensa que se estende pelas cisternas
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de Sylvius, 0 que é compativel com presenca de sangue
no espacgo subaracnoide! Dessa forma, a tomografia
computadorizada apenas corrobora a nossa hipétese
inicial, 0 que ocorre em aproximadamente 95% dos casos.
Vale lembrar que diante de um quadro clinico classico
como o apresentado no enunciado, caso a TC viesse sem
evidéncia de sangramento, deveriamos proceder com uma
pungéo lombar, método padréo-ouro para o diagnéstico!
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& A principal forma de insuficiéncia
vascular cerebral extracraniana é a aterosclerose caro-
tidea. As principais complicagdes da aterosclerose
carotidea sdo o AlIT (Acidente Isquémico Transitorio)
e 0 AVE (Acidente Vascular Encefalico). Em ambas o
mecanismo fisiopatoldgico basico costuma ser 0 mesmo:
embolismo artério-arferial. Nesta situagdo, uma placa
de ateroma localizada na carétida doente sofre uma
ulceragéo, com formacao de trombo naquele local. Os
trombos formados - ou pedacgos dele - se desprendem
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e acabam entupindo algum vaso intracerebral. No AIT
esses trombos sdo pequenos, sendo logo desfeitos pelo
proprio sistema fibrinolitico enddgeno (o deficit reverte de
forma espontanea nas primeiras 24h de seu surgimento).
No AVC o trombo geralmente € maior, e sua ocluséo nao
é rapidamente revertida de forma espontanea, gerando
necrose tecidual. Vale lembrar que a ocluséo arterial
no AVC pode ser revertida pelo tratamento trombolitico
oportuno, desde que nao existam contraindicagoes.
Resposta certa: A.
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M Ataques de cefaleia unilateral
recorrente, associada a sinais de disfungao autondémica
ipsilateral (ex.: lacrimejamento, hiperemia ocular), séo
achados que definem a categoria diagnostica das “cefa-
leias trigeminais autonémicas” (em inglés “TAC”), um
tipo bastante interessante de cefaleia primaria. Aletra C,
portanto, pode ser descartada, ja que tais caracteristicas
afastam o diagnostico de enxaqueca. Duas entidades
sobressaem como as mais importantes e frequentes
dentro do grupo das TAC: (1) cefaleia em salvas ou
cluster headache e (2) hemicrania paroxistica. Existe
grande superposicao entre as manifestacgdes clinicas
de ambas as entidades, porém, algumas diferencas
s&o marcantes. - A hemicrania paroxistica predomina
no sexo feminino, seus episodios séo de curta duragéo
(geralmente 2 a 30 minutos, raramente chegando a 2h),
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a frequéncia dos ataques é grande (média de 11 ataques
a cada 24h, podendo variar de 1 a 40) e existe uma
resposta DRAMATICA & indometacina, que portanto &
a droga de escolha para o tratamento abortivo. - Ja a
cefaleia em salvas predomina no sexo masculino, seus
episddios duram entre 15-180 minutos, a frequéncia dos
ataques ndo é tao alta (1 a 8 por dia, no maximo) e existe
uma resposta DRAMATICA & oxigenoterapia inalatéria,
com os casos refratarios (raro) geralmente respondendo
aos triptanos. Por fim, esclarecendo um ponto em que
muita gente tende a fazer confuséo: estamos falando
aqui de uma cefaleia primaria (dor de cabeca) e ndo de
dor facial, como é o caso da neuralgia trigeminal (uma
condigdo marcada por dor neuropatica na distribuicao do
nervo trigémio na face, a qual é tratada com carbama-
zepina). Resposta certa: D.
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@ Na paralisia facial periférica ocorre comprometimento da musculatura de toda uma hemiface.
Logo, no caso de uma paralisia periférica a esquerda deveriamos ter apagamento dos sulcos frontais e nasogenianos

a esquerda, assim como a ndo ocluséo do olho esquerdo. Dessa forma, a questdo ndo apresenta resposta correta, e
por conta disso foi adequadamente anulada.
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Paciente jovem com queixa de
episodios repetitivos de perda subita da consciéncia, de
breve duragéo (sem chegar a perder o tonus postural ou
apresentar manifestagdes pos-ictais - ou seja, “crises
de auséncia®), apresentando ao eletroencefalograma o
achado que fecha o diagnostico de epilepsia tipo pequeno
mal. complexos ponta-onda de 3 Hz. Como é feito o trata-
mento dessa entidade? A droga de escolha é a ETOS-
SUXIMIDA, sendo o ACIDO VALPROICO (valproato)
considerado a segunda escolha. Cumpre ressaltar que
em mulheres em idade fértil, a segunda escolha passa
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a ser a LAMOTRIGINA, devido aos efeitos teratogénicos
do acido valproico. Em casos refratarios podemos asso-
ciar benzodiazepinicos (ex.: clonazepam), topiramato e
acetazolamida, incluindo estratégias nao farmacologica
como a utilizacdo de uma dieta hipocetogénica. Existem
drogas comprovadamente INEFICAZES no tratamento
das crises de auséncia: fenitoina e fenobarbital. E existem
DROGAS QUE NAO DEVEM SER USADAS, POIS
PIORAM OS SINTOMAS DA EPILEPSIATIPO PEQUENO
MAL: carbamazepina, gabapentina, vigabatrina e tiagabina.
Resposta certa: C.


http://#scrolldown
http://#page=81
http://#videoquestao=126818

1 1 6 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS NEUROLOGIA /2019

& (=

M Vamos lembrar como se avaliaa 4 pontos; - Postura de decorticagao (flexdo dos membros):
resposta motora através da escala de Glasgow: - Obedece 3 pontos; - Postura de descerebragdo (extensao dos
a comandos: 6 pontos; - Localizado o estimulo doloroso:  membros): 2 pontos; - Sem resposta motora: 1 ponto.
5 pontos; - Reflexo de retirada aos estimulos dolorosos:  Logo, a resposta esta na letra A.
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E Sabemos que, fisiologica-
mente, existe nos nucleos da base um equilibrio entre
a neurotransmiss@o mediada pela dopamina e a neuro-
transmissdo mediada pela acetilcolina. Na doenca de
Parkinson, a deplecdo de dopamina origina um desequi-
librio que torna esta regido do cérebro hipersensivel a
acetilcolina, e por isso as drogas anticolinérgicas podem
ser benéficas em amenizar os sintomas do paciente. No
entanto, esta errado dizer que tal classe farmacolégica
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confere “neuroprote¢ao” ao paciente: o conceito de neuro-
protecédo implica que a droga evite a perda neuronal, no
caso, teria que ser uma droga que evitasse a perda de
neurdnios dopaminérgicos, para ser eficaz na DP. Obvia-
mente, 0s anticolinérgicos apenas modulam a neuro-
transmissao colinérgica sem exercer qualquer grau de
neuroprotecao para o paciente. Por este motivo, a letra A
esta ERRADA. As demais assertivas sdo autoexplicativas
e estdo CORRETAS. Resposta: letra A.


http://#scrolldown
http://#page=90
http://#videoquestao=105702

1 1 8 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS

@ Deficit cognitivo de lenta evolucao,
caracterizado principalmente por uma perda da memoria
para fatos recentes, podendo ser associado a deso-
rientagdo e disturbios da linguagem, sdo achados que
permitem o pronto diagnéstico clinico de uma sindrome
demencial em fase inicial (disturbios de comportamento,
agitacao e ateé alteragdes neurologicas motoras séo
achados que aparecem tardiamente no decorrer de muitas
formas de deméncia, como a doenga de Alzheimer). Apos
0 reconhecimento clinico de um quadro de DEMENCIA, o
passo subsequente consiste na investigagcdo de causas
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potencialmente reversiveis, como o0 hematoma subdural
cronico, a hipovitaminose B12, os disturbios da glan-
dula tireoide (hipo ou hipertireoidismo) e a sifilis terciaria
(podendo-se incluir a pesquisa de infecgédo pelo HIV caso
a histdria epidemioldgica sugira). Quando essa bateria
inicial de testes se mostra negativa, o diagnostico mais
provavel € automaticamente de doenga de Alzheimer, a
forma estatisticamente mais comum de deméncia. Como
ja frisamos, os caracteres clinicos descritos pelo enun-
ciado sé@o condizentes com um Alzheimer inicial, logo,
resposta certa: letra D.
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O /buprofeno é considerado o
AINE de primeira escolha para o tratamento abortivo da
crise aguda de enxaqueca em criangas e adolescentes
- 0 naproxeno pode ser usado, mas possui menos evidén-
cias de beneficio (A errada). Neste subgrupo etério, 0s trip-
tanos s6 devem ser usados na vigéncia de refratariedade
aos AINEs (B errada). O topiramato é eficaz no tratamento
profilatico, e ndo no tratamento abortivo da enxaqueca
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(D errada). Os antieméticos sdo recomendados nos
pacientes que apresentam faléncia ao tratamento com
AINEs e triptanos, mesmo quando n&o existem nauseas e
vomitos. O tipo de antiemético mais eficaz nesse contexto
é aquele que apresenta importante componente de
bloqueio farmacologico do sistema dopaminérgico (ex.:
metoclopramida). Tal efeito permite amenizar diretamente
a cefaleia. Resposta certa: letra C.
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a A ELA possui apenas 2 fatores
de risco comprovados na literatura: (1) idade maior
que 40 anos; (2) historia familiar positiva. O fabagismo
provavelmente é fator de risco também, porém, as
evidéncias a seu favor ndo sao to convincentes quanto
aquelas para os dois fatores que ja citamos. A sobrevida
média gira em torno de 3-5 anos, e a forma de inicio
bulbar é a menos frequente, ainda que no decorrer
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da doenga a musculatura bulbar acabe quase sempre
sendo acometida. S6 existe uma droga aprovada para
uso clinico: o riluzol, cujo beneficio, na melhor das
hipoteses, € prolongar em poucos meses a sobrevida
do doente que inicia seu uso precocemente. Enfim,
a maioria dos casos de ELA é esporadica. Somente
5-10% dos casos séo classificados como “familiares”.
Resposta certa: letra B.
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& Primeiramente, temos que
lembrar do reflexo fotomotor. Quando “jogamos” luz
sobre uma pupila, o que acontece? A luz estimula o
papila optica, essa por sua vez acorda o nervo optico,
e esse conduz o impulso até o mesencéfalo. La no
mesencéfalo, existem neurdnios que conectam o nervo
Optico ao terceiro par craniano (nervo oculomotor), esse
por sua vez se encarrega de realizar o estimulo para a
miose (contragéo pupilar). Agora, os neurénios mesen-
cefalicos que receberam o estimulo luminoso, enviam a
resposta para o nervo oculomotor contralateral também,
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fazendo com que a pupila ndo estimulada também sofra
miose. Agora, olha o exemplo da questado: midriase
unilateral com fotorreatividade pupilar com reacgao
cruzada. O que isso significa? Essa pupila midriatica
quando estimulada n&o apresenta miose, mas quando
estimulamos a normal, sim. Ou seja, o nervo optico
desse lado estd lesado, pois ndo respondeu a luz direta,
mas quando a luz é a langada sobre o olho normal,
o olho ruim responde, ou seja, o estimulo consegue
alcancar o olho, e quem faz isso € o nervo oculomotor.
Portanto, resposta letra D.
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Todas sao conceituais e estdo CORRETAS, exceto a letra D: é justamente o contrario do que
esta sendo dito nesta ultima alternativa! A dissociacao albumino-citologica no liquor (aumento da proteinorraquia sem
aumento correspondente da celularidade) € um achado classico da SGB. Resposta certa: D.
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& Cefaleia aguda, de forte intensi-
dade e inicio subito, com carater “explosivo” (que € uma
interpretacéo possivel para a descri¢do “em pontada”),
principalmente num paciente sem histdria prévia de cefa-
leia importante, sdo achados que nos fazem pensar na
possibilidade de Hemorragia Subaracnoide Aguda (HSA).
Logo, o primeiro passo propedéutico consiste na reali-
zacgao de uma TC de cranio sem contraste, com o intuito de
visualizar a presenca de sangue no espago subaracnoide.
A sensibilidade deste método € de 95%, o que significa
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que em 5% nado encontraremos sangue na imagem. Neste
subgrupo, o diagnostico pode ser estabelecido por meio
da raquicentese: a presenca de hemacias ou xantocromia
no liquor é condizente com o diagnostico! Logo, como a
HSA é uma patologia potencialmente muito grave e com
alto risco de complicagbes em curto prazo, temos que
perseguir exaustivamente seu diagndstico! Se a suspeita
clinica for grande e a TCC néo for confirmatéria, € obri-
gatdrio realizar uma puncao lombar no paciente. Este é o
caso aqui. Resposta certa: A.
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Estamos diante de um quadro
de paralisia facial em que tanto o quadrante inferior
quanto o quadrante superior da hemiface encontram-
-se paralisados. Logo, trata-se de uma paralisia facial
PERIFERICA, que em paciente jovem, sem outros come-
morativos neurologicos, sugere o diagndstico da classica
paralisia de Bell, ou “paralisia facial periférica idiopa-
tica”. A abordagem terapéutica basica no paciente adulto
consiste na prescri¢cdo de corticoterapia, com o intuito
de desinflamar o nervo facial acometido, acelerando
a recuperacao clinica. O esquema mais comumente
empregado na atualidade é: prednisona 60-80 mg/dia
por 1 semana, que deve ser iniciado de preferéncia
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nos primeiros 3 dias do inicio do quadro para ser mais
efetivo. Quando o paciente apresenta sinais de mau
progndstico, como /agoftalmo (as palpebras ndo cerram
completamente, 0 que aumenta o risco de ceratite), isso
significa que a lesdo do nervo € extensa ou “completa”.
Nestes casos, assume-se empiricamente que pode haver
participagao do virus herpes-simplex no processo pato-
l6gico, com base em alguns estudos cientificos. Por este
motivo, no paciente com critérios de mau prognostico,
além do corticoide prescrevem-se drogas antivirais como
o aciclovir ou valaciclovir (este ultimo sendo preferivel,
por sua posologia mais comoda: 1g VO de 8/8h por 1
semana). Resposta certa: B.
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E O estado de mal epileptico € uma
emergéncia médica com possibilidade de complicacdes signi-
ficativas e risco de morte. E importante que essa situagao seja
rapidamente reconhecida e que se tenham condutas bem
estabelecidas. O tratamento deve ser iniciado de imediato,
pois as crises epilépticas de duragéo prolongadas estao asso-
ciadas a um maior numero de complicagdes e risco de dano
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neurologico permanente. Desta forma, o tratamento inicial
inclui: - Assegurar ventilagéo e oxigenacgao adequada; - Asse-
gurar acesso venoso (para infuséo de medicagéo e coleta de
sangue); - Iniciar tratamento medicamentoso; - Iniciar inves-
tigagao diagnostica apos o controle das crises epilépticas.
Logo, a resposta que contempla todas as condutas a serem
tomadas € a alternativa B.
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M VVamos analisar cada uma das
alternativas sobre crise febril na infancia. Afirmativa I
VERDADEIRA. A histéria familiar positiva de crise febril e
a historia familiar de epilepsia constituem-se em fatores
de risco para recorréncia de crise febril e epilepsia no
futuro. Afirmativa |l: VERDADEIRA. Como as crises febris
sa0, em sua maioria, benignas, isto &, ndo evoluem com
epilepsia, ndo evoluem com atraso de desenvolvimento
e como nao trazem morbidade a crianca, o tratamento
é dispensavel na maior parte das vezes. Afirmativa llI:
VERDADEIRA. O EEG é um exame complementar para
avaliagao das epilepsias. Entretanto, achados anormais
néo confirmam a presencga de epilepsia, cuja definicao
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diagnostica é clinica. Algumas vezes, criangas nao epiléep-
ticas podem apresentar achados anormais no EEG, e
criangas epilépticas podem nao apresentar qualquer alte-
racao especifica no EEG. Afirmativa IV: VERDADEIRA.
As crises febris complexas (e ndo as simples, que sao
as mais comuns), podem preceder o aparecimento de
determinadas sindromes epilépticas, tais como a sindrome
de Dravet e a esclerose mesial temporal. Afirmativa V:
FALSA. As crises febris podem ocorrer de 6 a 60 meses de
idade, em qualquer idade dentro desta faixa, € mesmo que
a primeira crise febril ocorra com 6, 9, 18 meses néo ha
aumento ou diminuig&o do risco para epilepsia no futuro.
Gabarito: letra E.
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A Doenca de Parkinson (DP)
é uma doenca neurodegenerativa progressiva. Muitos
diagndsticos diferenciais da DP ndo necessariamente
sao progressivos (ex.: p6s-AVE, intoxicagdes). Logo, a
letra A ndo € uma boa pedida aqui. A resposta a levodopa
é um dos critérios que corroboram o diagnostico de DP.
Alguns diagnésticos diferenciais também podem ter uma
boa resposta inicial a levodopa, como a atrofia de multiplos
sistemas e o parkinsonismo vascular, porém, de um modo
geral as outras sindromes parkinsonianas nao respondem
bem a levodopa (B errada). A deméncia ocorre tardiamente
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na DP, e precocemente na maioria das outras formas de
parkinsonismo (“parkinsonismo plus”, isto é, geralmente
ha deméncia quando do diagndstico) - C errada. A grande
marca clinica da DP é a assimetria das manifestacoes,
que esta presente desde o inicio e persiste ao longo da
evolucdo da doenca (D errada). Enfim, a bradicinesia é um
elemento cardinal da sindrome de parkinsonismo, estando
presente, por conseguinte, tanto na DP quanto nos seus
diagndsticos diferenciais! Logo, bradicinesia ndo é util para
sugerir a distingdo. Resposta certa: E. Obs.: a banca deu
como gabarito a letra B.
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& Paciente de alto risco cardiovas-
cular (homem idoso, hipertenso, diabético e tabagista)
apresenta quadro de acidente vascular encefalico isqué-
mico. A investigagéo etioldgica inicial sugere uma fonte
emboligénica arterial: ndo ha sinais de fibrilagdo atrial
(cardioembolismo), pois o ritmo cardiaco € normal, mas
ha sinais de aterosclerose cerebrovascular importante
(calcificagdes vasculares, sugerindo embolia artério-ar-
terial). Que condutas devemos tomar? Bem, em primeiro
lugar o paciente precisa parar de fumar, ja que o taba-
gismo é fator de risco reversivel. Em segundo lugar ele
deve utilizar drogas que diminuam a inflamagéo endo-
telial e a tendéncia pro-trombdtica do endotélio, como
0 AAS em doses antiplaquetarias (ex.: 100 mg/dia) e
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alguma estatina em dose maxima (ex.: atorvastatina
80 mg/dia). Tais medidas séo eficazes na prevencgao
SECUNDARIA do AVC (evitar novos episodios). Se for
demonstrada a presenca de obstrugao carotidea grave,
> 70% do lumen ipsilateral ao evento, esta indicada a
endarterectomia (de preferéncia cirurgica), lembrando
que essa maxima sera verdadeira somente nos centros
terciarios com grande volume e experiéncia do grupo de
cirurgia vascular no procedimento. Enfim, seja como for,
quem com certeza nao tem indicagdo neste paciente é
a ANTICOAGULACAO COM VARFARINA! N&o h4 fibri-
lac@o atrial nem outra fonte evidente de cardioembolismo
(ex.: trombo intraventricular aderido a uma regido de
infarto recente). Logo, resposta certa: C.
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O tremor, seja ele “postural” ou
“de acao’, pode ser tanto benigno quanto maligno, sendo
raramente maligno, isto &, relacionado a uma neoplasia
intracerebral (A errada). A doenga de Parkinson tem como
base fisiopatogénica a degeneracao dos neurdnios dopa-
minérgicos da substancia negra. As vias que se originam
a partir da substancia negra, como as vias nigroestriatais,
que inervam o nucleo caudado e o putadmen (ganglios da
base), também sofrem degeneragéo, e € isso que afeta o
equilibrio do sistema extrapiramidal causando a sindrome
parkinsoniana (B certa). Todavia, é importante ndo esquecer
que, conquanto a doencga de Parkinson seja essencialmente
caracterizada pelo conjunto de alteragdes motoras que
define a sindrome de parkinsonismo (tremor de repouso,
rigidez, hipocinesia e quedas), na doengca AVANCADA
ocorrem outras alteragdes, de natureza neuropsiquiatrica,
relacionadas a extens&o do processo neurodegenerativo
para diversas outras regides do encéfalo (ex.: deméncia e
disautonomia da doenga de Parkinson) - C e E erradas. O
termo “parkinsonismo secundario” se refere a sindrome de
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parkinsonismo que aparece no contexto de outras doencas
neurodegenerativas que ndo a doenga de Parkinson.
Existem diversas etiologias possiveis, como toxicidade
medicamentosa (ex.: antieméticos, antipsicéticos), trauma,
doenca cerebrovascular, degeneragao corticobasal, para-
lisia supranuclear progressiva, deméncia por corpusculos
de Lewy, entre outras. Em geral, em todas essas condi-
¢Oes sobrevém multiplas alteragdes neuroldgicas que nao
fazem parte do quadro basico da DP, ou ent&o, aparecem
alteracdes que até fazem parte do quadro de DP, porém,
sua manifestacao se da de forma muito mais precoce do
que seria esperado na historia natural da DP. O fato é que
algumas caracteristicas clinicas sugerem a presenca de
“parkinsonismo secundario”, falando contra a hipotese de
DP, por exemplo: (1) manifestagdes motoras simétricas;
(2) auséncia de tremor (ou tremor pouco proeminente);
(3) quedas frequentes desde o inicio do quadro clinico;
(4) disautonomia precoce; (5) resposta inadequada a
reposicao de levodopa e (6) rapida evolugao - D errada.
Resposta certa: B.
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a Todo clinico, e ndo apenas 0 complementares, cujo objetivo é essencialmente afastar
geriatra, deve ser capaz de estabelecer o diagnostico  etiologias potencialmente reversiveis. Caso uma dessas
de deméncia e determinar sua etiologia. Sabemos que  alteracdes seja identificada (ex.: hipotireoidismo, defi-
a anamnese e 0 exame fisico permitem o reconheci- ciéncia de B12, hematoma subdural, sifilis), o trata-
mento da sindrome demencial, porém, para identificar  mento especifico deve ser instituido. Resposta certa:
a etiologia, € preciso lancar méo de alguns exames letra A.
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@ A questao nos traz um paciente
idoso, com fatores de risco cardiovasculares prévios,
apresentando-se com um deficit neurologico focal
agudo. Até que se prove o contrario, estamos diante de
um Acidente Vascular Encefalico (AVE) e o exame indi-
cado com urgéncia € a TC de cranio sem contraste, para
descartar a presenca de hemorragias €, caso o paciente
preencha os critérios, permitir terapia trombolitica. Quanto
ao tratamento da pressao arterial elevada, os alvos do
tratamento variam conforme o tipo de AVE apresentado
(isquémico, hemorragico parenquimatoso, hemorragia
subaracnoide) e na existéncia de alguma emergéncia
hipertensiva associada, como encefalopatia, IAM, angina
instavel, dissec¢do aortica, edema agudo de pulméo e
eclampsia (A correta). No AVE isquémico, a PA deve ser
tratada se > 185 x 110 mmHg apenas nos candidatos a
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trombolise com rtPA. Nos demais pacientes, devemos
permitir valores mais altos de PA e tratar apenas se
> 220 x 120 mmHg. Ja no AVE hemorragico intraparen-
quimatoso, tratar sempre se PA sistolica > 200 mmHg ou
PAM > 150 mmHg. No caso da HSA, em pacientes com
nivel de consciéncia adequado, a tendéncia é controlar
melhor a PA para prevengéo de ressangramento, objeti-
vando PA sistélica < 140-160 mmHg até a clipagem ou
embolizagédo do aneurisma. Como ainda ndo sabemos
o tipo de AVE do paciente (e se indicado ou nao fibri-
nolitico), ndo podemos afirmar sobre o seu tratamento
pressorico (B e C incorretas). Mesmo na presenca de
outras emergéncias hipertensivas, na maioria dos casos
objetivamos uma reducdo gradativa da presséo arte-
rial ao longo das 24 horas subsequentes (D incorreta).
Portanto, resposta correta: A.
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M A enxaqueca €&, junto com a  Quadros gastrointestinais como dor abdominal, nauseas e
cefaleia tensional, uma das principais causas de dor de  vémitos constituem comemorativo frequente da enxaqueca
cabeca em criangas. Em geral a enxaqueca infantil ndo  infantil, acompanhando a cefaleia plenamente instalada.
cursa com aura, mas quando uma aura esta presente,  Alucinages olfatérias, por outro lado, representam uma
ela costuma ser visual, com presenca de escotomas queixa classica dentro do espectro da epilepsia, e ndo da
cintilantes ou perda visual transitoria mono ou binocular.  enxaqueca infantil. Resposta certa: letra D.
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M A sindrome de parkinsonismo é
definida pela presenca de pelo menos duas das quatro
manifestag¢des cardinais: (1) tremor de repouso; (2) bradi-
cinesia; (3) rigidez muscular e (4) quedas. Logo, nossa
paciente apresenta parkinsonismo. Ora, a principal causa
de parkinsonismo € a doenga de Parkinson (uma condigéo
idiopatica degenerativa), porém, este ndo deve ser o diag-
nostico aqui, uma vez que existe um importante dado
que depde contra tal hipotese: manifestacdes bilaterais e
simétricas desde o inicio do quadro clinico! Sabemos que
a DP, particularmente quando o quadro se inicia, € uma
condigdo unilateral e assimétrica. Assim, temos que pensar
em “parkinsonismo secundario”, buscando na historia
clinica algum fator predisponente. Ora, a paciente faz uso
de nada menos do que uma das principais medicagdes
desencadeadoras de parkinsonismo: a FLUNARIZINA
(o famoso Vertix, que pode ser prescrito de forma aguda
no tratamento da vertigem, e de forma crénica na profilaxia
da enxaqueca), uma droga da classe dos bloqueadores
de canais de calcio que possui propriedades anti-histami-
nicas, antisserotoninérgicas e também antidopaminérgicas
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(sendo esta Ultima a responsavel pelos paraefeitos extrapi-
ramidais). Logo, provavelmente, a causa de suas queixas
neuroldgicas € o0 uso da medicacao, e a suspensao do refe-
rido farmaco deve resultar em melhora do quadro. Vamos
relembrar que os neurolépticos (antipsicéticos) também
sao importantes causadores de parkinsonismo, por serem
justamente bloqueadores dopaminérgicos! A Atrofia de
Multiplos Sistemas (AMS) é uma forma de “parkinsonismo
plus”, isto &, sindrome parkinsoniana “mais alguma coisa’,
no caso, 0 que caracteriza a AMS ¢ a coexisténcia de
sindrome demencial e quedas precoces. Enfim, o gabarito
da banca foi a letra B. Existe, no entanto, um importante
erro conceitual nessa alternativa! Nao podemos chamar
um quadro de parkinsonismo secundario de “doenca de
Parkinson” secundaria. A diferencia¢do entre esses termos
foi estabelecida justamente para ressaltar suas diferencas
clinicas, fisiopatoldgicas, terapéuticas e progndsticas!
Logo, ndo se trata de doenga de Parkinson em nenhum
aspecto, e a nosso ver esse deslize conceitual INVALIDA
a questdo, que nao teria assim resposta certa. Gabarito
liberado pela banca: B.
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Q Fabry e Charcot-Marie-Tooth  -Barré é realmente uma polirradiculoneurite aguda
sao doencas genéticas presentes desde o nascimento, pds-infecciosa que se manifesta de maneira ascen-
e ndo condigdes adquiridas de carater “pds-infeccioso”.  dente, podendo causar sintomas sensitivos com dor
A paralisia de Bell é a paralisia facial periférica; uma e disestesia e, principalmente, altera¢des disautond-
mononeuropatia craniana. Ja a sindrome de Guillain- micas. Resposta certa: letra D.
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& N&o ha historia de diabetes
mellitus de longa duracgdo ou infecgcdo pelo HIV para
pensarmos nas letras A e D. Além do mais, a polineuro-
patia diabética é predominantemente sensitiva, quase
sempre comecgando pelos membros inferiores e atin-
gido os superiores somente ap6s meses ou anos de
evolugéo. Ja a polineuropatia do HIV, que também é
predominantemente sensitiva, quase nunca afeta os
membros superiores. Ficamos entdo em duvida entre
as opcdes B e C. Ambas sao tipicas do paciente idoso,
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sendo polineuropatias sensitivo-motoras bilaterais e
simétricas. Por que marcar a letra B? Muito simples!
A polineuropatia inflamatoria desmielinizante crénica
(CDIP, em inglés) é estatisticamente uma das prin-
cipais causas de polineuropatia no idoso, ao passo
que a polineuropatia paraneoplasica € relativamente
rara na populacdo geral (ainda que, em certas neopla-
sias, como as discrasias plasmocitarias - ex.: mieloma
multiplo - ela possa ser encontrada em até 10% dos
pacientes). Resposta certa: B.
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M Os sintomas cardinais da
sindrome parkinsoniana sao tremor, bradicinesia e
rigidez e instabilidade postural. Essa sindrome tem
como representante principal a doenga de Parkinson,
porém diversas outras condigdes podem mimetiza-la,
incluindo doencgas neurodegenerativas (deméncia por
corpusculos de Lewy, degeneragéo corticobasal) e uso
de drogas (antipsicticos e antieméticos). O tremor geral-
mente € unilateral, de repouso, em “contar de moedas”.
A bradicinesia representa uma lentidao generalizada
nos movimentos, responsavel por grande parte da
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morbidade da sindrome. A rigidez pode afetar qualquer
parte do corpo, podendo ser avaliada pelo aumento da
resisténcia @ movimentacao passiva das articulagdes.
A instabilidade postural representa a perda de reflexos
posturais centrais, agregando um alto risco de queda
aos pacientes. Todas as outras manifestagdes clinicas
podem estar presentes em pacientes com doencga de
Parkinson: disturbios do humor e do sono, oligoemia,
disfagia e dermatite seborreica. No entanto, a alternativa
que contempla os sinais cardinais classicos do parkinso-
nismo € a letra D.
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@ Temos uma mulher de meia-
-idade com uma cefaleia SUBITA (etiologia vascular) e
intensa, acompanhada de hemiparesia esquerda. Isso €
um Acidente Vascular Encefalico (AVE) até que se prove o
contrario, estando bem indicada a tomografia computadori-
zada de cranio sem contraste. Clinicamente ja suspeitamos
de um AVE hemorragico, em virtude da presenca de cefa-
leia, frequentemente ausente no AVE isquémico! Chega a
emergéncia com Glasgow de 15, pupilas isofotorreagente
e muito estavel clinicamente. O que aconteceu repentina-
mente enquanto esperava a tomografia? Rebaixamento
do nivel de consciéncia, ANISOCORIA (midriase a direita)
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e piora do deficit motor a esquerda, com Glasgow caindo
de 15 para 7! A questao quer saber a conduta IMEDIATA a
ser tomada e, indiscutivelmente, a intubagao orotraqueal
é mandatodria, uma vez que se perdeu a capacidade de
protecéo das vias aéreas! Apesar da auséncia de sinais
de hipertenséo intracraniana a admiss&o, nossa paciente
esta herniando o uncus! Essa estrutura temporal passa
pelo tentorio, comprime o n. oculomotor (Il par) ipsilate-
ralmente, justificando a midriase a direita, assim como
comprime o pedunculo cerebral (também ipsilateral) e o
trato cortico-espinhal, o que produziu a piora do deficit
motor contralateral! Gabarito: E!
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@ Estamos diante de um Acidente
Vascular Encefalico isquémico (AVEi) cardioemboalico,
por fibrilagdo atrial! Nosso paciente usava a rivaroxa-
bana (xarelto), um anticoagulante oral inibidor do fator X
ativado, como profilaxia para o AVEi. Ja esta claro para
nds que so iremos intervir na pressao arterial na fase
hiperaguda de um AVEi se esta for > 220 x 120 mmHg,
uma vez que a area de penumbra poderia aumentar com
a reducao da perfusao cerebral. Se a PA estiver > 220 x
120 mmHg a conduta seria baixa-la 15% nas primeiras 24
horas, alcangando uma PA em torno de 160 x 100 mmHg
ao longo dos préximos 3 dias. Agora ateng¢ao ao ponto
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de confusdo de muito alunos. Muitos escolheram a
alternativa D (nitroprussiato) uma vez que a paciente
encontra-se no delta T para trombdlise. Mas atencéo a
anticoagulagao com o xarelto. O risco de transformagéo
hemorragica ndo compensaria o beneficio do tromboli-
tico, até porque 0 mesmo néo eleva a sobrevida, mas
apenas reduz o deficit neurologico, e um AVE hemorra-
gico agora seria caotico. Apenas se nao tivéssemos uma
contraindicacao absoluta a trombolise é que deveriamos
tratar a PA com vasodilatadores venosos, para manté-la
abaixo de 185 x 110 mmHg. Nesse momento a conduta
é ndo tratar a PA. Gabarito: A.
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Em pacientes idosos, a causa
mais comum de crises convulsivas € o Acidente Vascular
Encefalico (AVE), que responde por cerca de 50% dos
casos. As crises convulsivas podem ocorrer em 4 a 9%
dos casos de AVE. Outras causas comuns sdo: encefalo-
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patia metabolica (hipoglicemia, hiperglicemia, hiponatremia,
hipocalcemia), uso de medicamentos, trauma e infecgdes.
Devido a elevada relagédo com AVE, pacientes idosos que
se apresentam com uma primeira crise convulsiva devem
sempre ser avaliados com uma neuroimagem. Resposta: C.
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@ O atual critério diagndstico de EM, o critério de MacDonald, revisado pela Ultima vez em 2010,
afirma que um surto de atividade da EM pode ser definido exatamente como esta escrito na letra E. Logo, questao
conceitual. Resposta certa: E.
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& O fenémeno ou triade de Cushing (que era um famoso neurocirurgido) aparece nos quadros
de hipertensao intracraniana grave. Caracteriza-se por: (1) bradicardia; (2) hipertenséo arterial; e (3) arritmia respi-
ratoria. Resposta certa: C.
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@ Um paciente idoso abre um transitdrio que para ser confirmado requer a realizagao
quadro de deficit neuroldgico focal agudo condizente  de um exame de imagem do encéfalo (diagndstico
com isquemia no territério da artéria cerebral média diferencial com hemorragia ou lesdes expansivas, que
esquerda, porém o deficit melhora espontaneamente.  também poderiam justificar o quadro). Logo, afirmativa
O diagnostico, a principio, € de acidente isquémico ERRADA.
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M Questao simples, porém extrema-
mente pratica. Temos uma paciente que é admitida com
um deficit focal de instalagao abrupta, caracterizada por
hemiplegia e afasia. A TC de cranio ndo evidenciou quais-
quer anormalidades. Neste contexto, temos que conduzir
este caso como um ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO
ISQUEMICO, com comprometimento do territorio da artéria
cerebral média. Dessa forma, 0 nosso “foco” deve ser deter-
minar se esta paciente € ou ndo elegivel para a terapia
fibrinolitica com a alteplase. Assim, devemos responder a
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algumas perguntas: o paciente tem idade igual ou maior
que 18 anos? SIM! O diagnéstico clinico de AVE possui
um delta-T de até 4 horas e meia? SIM! A TC de cranio
excluiu sangramentos ou edema superior a 1/3 do territorio
da cerebral média? SIM! O paciente possui contraindica-
cOes a terapia fibrinolitica? NAO! Logo, devemos manter o
paciente deitado e monitorado, enquanto iniciamos a infuséo
da alteplase, na dose de 0,9 mg/kg IV (10% in bolus e o
restante correr em 1 hora na veia periférica - dose maxima
de 90 mg). Alternativa C CORRETA.
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@ Estamos diante de uma mulher
em idade fértil com fraqueza muscular, com destaque para
a fraqueza da musculatura ocular extrinseca (diplopia,
estrabismo convergente pela paresia do VI par craniano,
e ptose palpebral) e proximal dos membros, sobretudo
membros inferiores. Tanto a AIDP (da sigla em inglés
Acute Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy. Poli-
neuropatia inflamatéria aguda desmielinizante) quanto
a sindrome de Miller Fisher sdo variantes da sindrome
de Guillain-Barré. A primeira € usada quase que como
sinbnimo de Guillain-Barre, ja que é a variante em 90%
dos casos. Ja a segunda manifesta-se com oftalmo-
plegia, ataxia da marcha e arreflexia generalizada, dados
ndo presentes no caso (exceto a oftalmoplegia). No
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Guillain-Barré temos, em geral ap6s uma disenteria,
fraqueza muscular hiperaguda, ascendente, progressiva
e simetrica, com arreflexia. O caso em quest&o vem mais
arrastado, com melhora parcial dos sintomas por um
periodo, ndo podendo ser Guillain-Barré! Nao ha sintoma
cerebelar algum, ou sindrome alterna, para pensarmos
numa lesdo neoplasica de fossa posterior. A miastenia
gravis se manifesta exatamente desta forma, havendo
fatigabilidade muscular, sendo melhor pela manha. Obvia-
mente a sensibilidade esta preservada. Os exames confir-
matorios séo a ELETRONEUROMIOGRAFIA (ENMG)
com estimulagao repetitiva, que mostrara um potencial
decremental, e a dosagem do anticorpo antirreceptor de
acetilcolina. Gabarito: D.
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E Os tumores cerebrais podem
ser primarios do sistema nervoso central ou ter origem
metastatica. Cerca de 50-60% das neoplasias cerebrais
primarias sdo gliomas, ou seja, tém origem das células
gliais (astrocitos, oligodendrocitos e células ependimarias).
Entre as neoplasias gliais, os astrocitomas sao os mais
comuns, correspondendo a 75% dos gliomas do encéfalo,
seguidos pelos oligodendrogliomas (15%). O astrocitoma
é uma neoplasia de apresentacéo bastante variavel, razao
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pela qual é dividido em 4 graus, de acordo com suas
caracteristicas histoldgicas: grau | (astrocitomas piloci-
tico juvenil); grau Il (astrocitomas fibrilar); grau lll (astro-
citomas anaplasico); grau 1V (glioblastoma multiforme).
O prognostico é extremamente dependente do grau
— a sobrevida média apds o diagndstico varia de quase 8
anos nos pacientes com astrocitomas graus | e Il (astro-
citomas de baixo grau) até alguns meses nos pacientes
com grau V. Portanto, resposta correta: LETRAA.
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M Paciente com deficit neurolo-
gico agudo apresenta como principal hipotese diagndstica
um Acidente Vascular Encefalico (AVE). Nesse caso, €
fundamental realizar uma TC de cranio para pesquisa
de sangramentos e avaliar se 0 paciente é elegivel para
terapia trombolitica. Sabemos que a maioria dos pacientes
(50-80%) apresenta hipertenséo na fase aguda do AVE.
No caso do AVE isquémico, a regra é n&o baixar a PA
no primeiro dia, a nao ser que ela esteja acima ou igual
a 220 x 120 mmHg, ou se o paciente apresentar uma
emergéncia hipertensiva (disseccao aortica, IAM, edema
agudo de pulméo, encefalopatia hipertensiva). O motivo
é simples: a penumbra isquémica é nutrida por colate-
rais que dependem diretamente da pressao arterial para
manter seu fluxo. Se a PA estiver > 220 x 120 mmHg, a
conduta sera iniciar um anti-hipertensivo venoso, visando
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reduzir 15-25% o valor inicial da PA no primeiro dia. A
droga de escolha € o nitroprussiato de sodio quando a
PA diastdlica for > 140 mmHg e o labetalol venoso no
restante dos casos. Vale frisar que, se houver indicagéo de
trombolitico na fase aguda, a PA deve ser rigorosamente
controlada, com pressao arterial sistélica < 185 mmHg
e a diastdlica = 110 mmHg antes da administragdo do
rtPA, pois isso reduz o risco de transformacao hemorra-
gica. No caso do AVE hemorragico intraparenquimatoso,
a presséao arterial deve ser tratada se > 180 x 105 mmHg,
utilizando-se nitroprussiato de sodio, labetalol, metoprolol
ou enalaprilato. O objetivo é chegar a um valor de hiper-
tenséo leve (em torno de 160 x 100 mmHg). Como no caso
0 paciente esta abaixo de todos os valores citados, ndo é
necessario instituir tratamento especifico para a pressao
arterial, bastando monitora-la. Resposta correta: E.
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E A questéo descreve um quadro  cruzada’, isto &, sinais de comprometimento de um ou
clinico compativel com a sindrome de Wallenberg, ou  mais nervos cranianos de um lado, com sinais de compro-
isquemia da porcéo dorsolateral do bulbo, no tronco  metimento de alguma fungéo corticoespinhal no hemi-
cerebral. Sabemos que o0 vaso ocluido nesses casos €  corpo contralateral. No caso, temos indicios de leséo de
a PICA (Artéria Cerebelar Posteroinferior). Na sindrome  multiplos nervos cranianos a direita, com hemianestesia
de Wallenberg o paciente desenvolve uma “sindrome  termoalgica do hemicorpo esquerdo. Resposta certa: D.
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a Define-se “estado de mal epilep-
tico” (status epilepticus) de duas formas: (1) crise convul-
siva unica com duragdo maior que 30min; (2) crises
convulsivas sucessivas ao longo de 30min, sem retorno da
funcdo neuroldgica entre os episodios. Define-se “estado
de mal epiléptico REFRATARIO” como o estado de mal
epiléptico que ndo melhora apds a administracdo de um
benzodiazepinico + um agente anticonvulsivante néo
benzodiazepinico (ex.: fenitoina). Nesta ultima situagao,
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devemos partir para drogas anticonvulsivantes alterna-
tivas, sendo as opgdes classicamente utilizadas o pento-
barbital ou o tiopental (barbituricos de acao rapida). O
propofol também € uma opc¢ao, causando uma sedagéo
menos duradoura apos a recuperagédo do paciente. Vale
frisar que o fenobarbital ndo € considerado droga de
primeira linha no tratamento do sfafus: a taxa de controle
da crise convulsiva € inferior a das demais drogas citadas.
Resposta certa: letra A.
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Os sinais e sintomas descritos séo
classicos da cefaleia em salvas (cluster headache), uma
cefaleia trigeminal autondmica primaria cujo tratamento
abortivo consiste meramente em oxigenoterapia inala-
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toria na maioria dos casos. Nao ha hemorragia intracra-
niana ou lesdo neoplasica associada, pois se trata - como
dissemos - de sindrome de cefaleia PRIMARIA. Logo,
resposta certa: A.
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@ A sindrome de West ou sindrome  congénitas, erros inatos do metabolismo, sindromes neuro-
dos espasmos infantis € uma encefalopatia epiléptica grave  cutaneas (ex.: esclerose tuberosa), prematuridade, trauma
do lactente, geralmente com curso desfavoravel e que pode  craniano (com hematoma subdural e hemorragia periventri-
ser provocada por diversas etiologias. Dentre elas: doengas/  cular), infecgdes de SNC etc. Existe, também, 0 espasmo
acidentes no periodo pré, peri e pés-natal como encefa-  conhecido como idiopatico, isto &, aquele ndo associado a
lopatia hipoxico-isquémica com leucomalacia, infecgdes  nenhuma das causas citadas acima. Gabarito: letra D.
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@ A principal hipotese diagnos-
tica para esta paciente jovem € a enxaqueca. A cefaleia
apresenta carater pulsatil e unilateral, além de sintomas
comumente presentes que s&o as nauseas e fotofobia. Se
a paciente apresentar mais de 5 episddios na vida desta
cefaleia com duracao de pelo menos 4 horas, esta confir-
mado o diagndstico da doenga. Lembrar que o exame
neurol6gico normal ndo condiz perfeitamente a possibi-
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lidade de cefaleia associada ao trauma, além do tempo
do evento e o surgimento queixa. A cefaleia em salvas,
apesar de comumente unilateral, cursa com uma dor forte
associada a lacrimejamento dos olhos e congestao nasal.
Ja a cefaleia tensional cronica tem um carater difuso e
sem tantos sintomas especificos comparado as demais
causas de cefaleia listadas nas alternativas. Resposta:
alternativa C.
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@ Dentre as complicagbes da
Hemorragia Subaracnoide (HSA), o vasoespasmo é
um dos principais responsaveis pelo mau progndstico
neurolégico. O sangue em contato com as artérias do
poligono de Willis causa irritagdo da parede vascular
e vasoespasmo, acarretando isquemia e, em algumas
vezes, infarto. Essa complicacao se instala entre 3 e 14
dias apds o evento, com deficit neurologico flutuante ou
permanente. O diagndstico do vasoespasmo pode ser
dado na fase subclinica pelo Doppler transcraniano, que
deve ser realizado diariamente no periodo de risco para
vasoespasmo. Para prevencgao preconiza-se manter o
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paciente hiper-hidratado e evitar hipotensao, podendo
manter uma pressao arterial de 160 x 100 mmHg se o
aneurisma ja tiver sido clipado ou embolizado. A nimo-
dipina ndo diminui a ocorréncia de vasoespasmo, mas
age protegendo os neurénios contra a injuria isqué-
mica, reduzindo as sequelas do paciente. O trata-
mento é feito com a terapia do triplo “H”, solicitada na
questdo: HIPERTENSAO, HIPERVOLEMIA E HEMO-
DILUICAO. Nos casos refratarios podem ser neces-
sarias a angiografia, com inje¢ao de papaverina intra-
-arterial, angioplastia percutanea ou nitroprussiato intra-
tecal. Gabarito: C.
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M Esta paciente possui sinais e sintomas de disfuncao tanto do primeiro (fraqueza, hiper-reflexia,
espasticidade) quanto do segundo (atrofia muscular, fasciculagdes) neurénio motor. O diagnostico mais provavel para

um quadro como este em uma mulher de meia-idade infelizmente ndo poderia ser outro: esclerose lateral amiotrofica.
Resposta certa: D.
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& Por tratar-se de uma doencga
autoimune sem possibilidade curativa, a esclerose
multipla apresenta dois tipos de tratamento: os imuno-
moduladores e imunossupressores, utilizados na fase
de manutengéo, com a fungao de diminuir a chance do
sistema imune agredir a substéncia branca do sistema
nervoso central, e os corticosteroides, normalmente
administrados por via endovenosa em altas doses
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(pulsoterapia) para o tratamento na recorréncia (surtos)
dos sintomas da doenca. Atualmente € aceitavel ndo
se tratar pequenos surtos, mantendo o medicamento ja
escolhido de uso continuo. No entanto, como a questéo
se refere a surto de maior nivel de evidéncia, faz-se
necessario indicar a Pulsoterapia com metilpredniso-
lona, corticoide indicado no tratamento endovenoso.
Resposta: alternativa C.
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@ As Unicas indicagOes de anti-  enoxaparina em dose anticoagulante (1 mg/kg/dia de
coagular um paciente com AVC séo: (1) AVC isqué- 12/12h). As demais estao corretas e colocam as doses
mico cardioembolico e (2) trombose de seio dural. Nas  preconizadas para cada situacéo (lembrando que a
demais situagdes néo ha beneficio documentado com  dose de HNF na TVP é um pouco maior que no IAM).
a anticoagulagao, logo, ndo ha por que prescrever Resposta certa: A.
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@ Em primeiro lugar, temos que ter
em mente que, diante de um paciente que se apresenta
com um quadro de afasia subita, a hipétese mais provavel
consiste em um acidente cerebrovascular isquémico, o
que torna necessaria a rapida realizacdo de um exame de
neuroimagem. Em segundo lugar, temos que lembrar que o
hemisfério cerebral esquerdo é dominante para linguagem
em 99% dos destros e em 60-70% dos canhotos (dos
demais canhotos, metade tem dominancia a direita e 0
restante teria dominancia mista). Logo, encontraremos uma
alteracéo na difusao a esquerda neste paciente. Mas onde?
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A afasia descrita no enunciado é compativel com a chamada
afasia de Broca, na qual os pacientes tém fala espontanea
nao fluente com diminui¢ao da quantidade de produgéo da
fala (poucas palavras, frases curtas e gramatica deficiente),
mantendo um grau de compreensao. O paciente consegue
identificar objetos, mas ndo nomea-los. O surgimento da
afasia de Broca esta relacionado a lesdo envolvendo as
areas perissilvianas anteriores da fala, na regido do cortex
frontal inferior-posterior do hemisfério dominante. Assim, a
RM que mostra a imagem mais compativel com o quadro
do nosso paciente € a da alternativa C.


http://#scrolldown
http://#page=88
http://#videoquestao=102119

1 57 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS

@ As caracteristicas clinicas deste
primeiro episodio de crise convulsiva sugerem que se trata
de uma crise febril. O paciente esta na faixa etaria tipica
deste transtorno relacionado a imaturidade do SNC (entre
6 e 60 meses), tendo apresentado crise ténico-clénica
unica de curta duracgéo (< 15min), sem manifestacdes
pos-ictais, com bom estado geral atual e auséncia de alte-
racdes ao exame neurolégico compativeis com alguma
doenca aguda grave (ex.: sinais meningeos, deficit focal,
confus@o mental). Ora, ndo ha porque prescrever benzo-
diazepinicos neste momento, ja que o paciente ndo esta
tendo uma crise convulsiva (C errada). Também n&o ha
indicagdo de hemograma ou exame de urina, haja vista
que ndo ha suspeita de infecgao grave, anemia, plaque-
topenia ou infeccao urinaria (alteracées que poderiam
ser confirmadas pelos referidos exames) - B errada.
A impresséo clinica € de que o paciente esta com um
resfriado comum, e fez uma crise febril simples e tipica.
De toda forma, um ponto que sempre deve nos preocupar
na avaliacdo deste problema (primeira crise febril) é a
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chance de epilepsia no futuro. Os principais fatores de
risco para epilepsia futura sdo: 1) Episddios recorrentes
de crise febril (risco de 4%); 2) Crise “complexa”, definida
pela duragdo > 15min ou recorréncia em menos de 24h
(risco de 6%); 3) Crise que ocorre com febre hd menos de
1h (risco de 11%); 4) Historia familiar de epilepsia (risco
de 18%); 5) Crise “focal” (risco de 29%); 6) Alteragdes no
desenvolvimento neuropsiquico (risco de 33%). Quando
0 paciente tem apenas crise febril Unica e simples, como
no caso em tela, o risco de epilepsia futura € muito baixo
(cerca de 1%, 0 que esta proximo do risco da populagéo
geral), logo, ndo ha necessidade de encaminhamento para
0 ambulatorio de neurologia (D errada). O que precisamos
fazer (e esta € a parte mais dificil nestes casos) € acalmar
e orientar a familia, informando-os sobre sinais de alerta
para infecgdes graves (que ainda podem acontecer como
complicacao de um resfriado comum, por exemplo: pneu-
monia, otite média com mastoidite e até mesmo menin-
gite), os quais vao requerer uma imediata reavaliagédo
clinica. Resposta certa: A.
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& Todo paciente que chega ao
consultério com quadro de deficit cognitivo progres-
sivo deve ser investigado para causas reversiveis de
deméncia (doengas que em seu espectro clinico cursam
com prejuizo da cogni¢cdo, mas sdo condigdes trata-
veis). As principais condi¢cdes a serem investigadas
sdo: hipotireoidismo, deficiéncia de vitamina B12,
neurossifilis, complexo deméncia-HIV, hidrocefalia
normobarica, tumores cerebrais, hematoma subdural

NEUROLOGIA /2019

& (=

crénico e intoxicagdes crdnicas (alcool, anticolinérgico,
psicotropicos e hipnéticos). E por conta disto que na
avaliacao inicial do paciente devemos solicitar alguns
exames como TSH, vitamina B12, VDRL, anti-HIV e
algum tipo de neuroimagem (TC ou RM) visando justa-
mente identificar essas possiveis causas. Ja a chamada
deméncia vascular (deméncia multi-infarto ou doenga
difusa da substancia branca) consiste em uma causa
IRREVERSIVEL! Resposta: letra D.
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Questao bem direta e classica.
Atriade: (1) deméncia; (2) ataxia de marcha e (3) inconti-
néncia urinaria caracteriza a sindrome clinica da HIDRO-
CEFALIANORMOBARICA (também chamada de “hidroce-
falia de press@o normal” ou sindrome de Hakim-Adams).
Esta forma de deméncia apresenta evolugéo insidiosa,
porém, seu curso clinico € contado em meses, e ndo em
décadas (A errada). Ela pertence ao grupo de etiologias
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potencialmente reversiveis de deméncia, junto com a defi-
ciéncia de vitamina B12, contudo, ndo ha relacao entre
uma coisa e outra, podendo a B12 ser normal nesses
pacientes (C errada). Enfim, como o préprio nome sugere,
nao se observa aumento da presséo liquérica (D errada),
porém, costumam ser evidentes outros sinais de hidro-
cefalia, como a dilatacao dos ventriculos cerebrais em
exames de imagem como a tomografia. Resposta certa: B.
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@ O caso clinico relata uma
paciente idosa com quadro de deficit de memoria ha 1
ano, com perda para fatos recentes. Na avaliacao clinica,
apresentou exame neurologico normal. Analisando a
primeira instancia, podemos classificar esse caso clinico
dentro das sindromes demenciais, sendo o doenga de
Alzheimer uma das principais hipoteses, visto que é a
forma mais comum existente. O exame do mini mental
é utilizado no consultério para rastreio de pacientes com
suspeita diagnostica de Alzheimer. A sua positividade
fala a favor da doenca, porém néo tem especificidade
suficiente para confirma-la. Além disso, o diagnostico
de Alzheimer € essencialmente clinico, sendo a perda
da memoria recente como principal marcador clinico
inicial. Para reforgar o diagnostico, podemos fazer uso
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de algumas ferramentas como os testes neuropsico-
l6gicos, que contribuem para avaliagdo diagnostica e
principalmente prognostica, pois apresentam um resul-
tado mais detalhado das fungdes corticais superiores do
paciente, identificando em quais dominios do conheci-
mento estdo mais prejudicados. Os exames de imagem
podem também ser de grande utilidade diagnostica na
fase tardia da doenca, pois achados como atrofia hipo-
campal e de demais estruturas cerebrais na ressonancia
magnética de encéfalo sdo esperados nesse paciente.
Na fase inicial, normalmente ndo séo evidenciadas alte-
racdes, porém podem ser Uteis para descartar outras
possiveis causas de deméncia, principalmente as rever-
siveis. Dessa forma, analisando todas as assertivas,
observamos que a unica correta é a alternativa B!
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@ Hipertens&o Intracraniana (HIC)
é 0 aumento da Presséao Intracraniana (PIC) acima de
15 mmHg (ou 20 cmH,0). Sabemos que seu tratamento
envolve monitorizar a PIC por ventriculostomia ou dispo-
sitivo intraparenquimatoso, mantendo-a < 20 mmHg. E
importante manter a volemia normal e a PA levemente
aumentada, mantendo a Pressao de Perfusdo Cerebral
(PPC) > 70 mmHg. Lembre-se que PPC = Presséo Arterial
Média (PAM) - PIC. Portanto, monitorizagéo da PAM é
de grande importancia (C correta). Outras medidas utili-
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zadas sdo: cabeceira elevada a 30° (A correta); diurético
osmotico (manitol); dexametasona em caso de tumores
ou abscessos; hiperventilagdo com controle de PCO,
(30-35 mmHg) através de intubagao e ventilagdo meca-
nica (nesses casos, pode-se utilizar o capnégrafo para
auxiliar a monitorizacao - B correta). Em casos refratarios,
pode-se considerar hiperventilagao agressiva com PCO, <
30 mmHg, inducdo de “coma barbiturico” com pentobar-
bital e até cirurgia descompressiva (hemicraniectomia). A
unica medida ndo indicada € a hiperoxia. Resposta: D.
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Para responder esta questdo inflamatdria e desmielinizante que esta altamente asso-
adequadamente, é importante saber a diferenca entre  ciada a esclerose multipla, ocorrendo em cerca de 50% dos
neuropatia dptica e neurite dptica. A neuropatia optica €  pacientes em algum momento de sua doencga. Aproximada-
qualquer tipo de leséo do nervo optico. A neurite dptica (prin-  mente em 60% dos casos a lesao é retrobulbar, cursando
cipal causa de neuropatia dptica) consiste em uma condicdo  com uma fundoscopia normal. Alternativa B correta.
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A principio a questao assusta,  ATIVADAS, produzem miose. Ora, se as fibras simpaticas
mas trata-se, na realidade, de um conceito basico de fisio-  forem lesadas, predominara o efeito das fibras parassim-
logia. Veja bem: de A a D todas estdo CORRETAS e sdo  paticas, que atuardo sem contraposi¢éo! Logo, o paciente
conceituais. A letra E, no entanto, apresenta um erro gros-  faz MIOSE. O contrario resulta em MIDRIASE: se as fibras
seiro! As fibras simpaticas, QUANDO ATIVADAS, induzem  parassimpaticas forem lesadas, as fibras simpaticas atuardo
midriase, ao passo que as fibras parassimpaticas, QUANDO  sem contraposicéo - letra E INCORRETA. Resposta: letra E.
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Questao direta. Dentre as causas de deméncia, aquela que se caracteriza pela ocorréncia de
alucinagdes visuais e parkinsonismo associada ao deficit cognitivo, € a deméncia por corpusculos de Lewy. Alternativa
C correta.
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Vamos relembrar os critérios
para uso de trombolitico — rtPA (alteplase) — no AVE
isquémico agudo. O diagnostico clinico do AVE deve
ser feito com delta T de até 4 horas e meia, com uma
TC de cranio excluindo hemorragia e sem edema
superior a 1/3 do territério da artéria cerebral meédia.
O paciente deve ter =2 18 anos, deve dar consentimento
proprio ou de seu representante, e ndo possuir qualquer
contraindicacao clinicolaboratorial: — AVE hemorragico
em qualquer época; — AVE isquémico, TCE ou IAM nos
ultimos 3 meses; — Hemorragia digestiva nas ultimas
3 semanas; — Grande cirurgia nas ultimas 2 semanas;
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— “Extremos”: deficit neurolégico muito leve ou que
esteja melhorando rapidamente, ou entdo muito
grave com estupor/coma (pouco beneficio da droga);
— PA> 185 x 110 mmHg (a despeito do tratamento);
— Plaquetas < 100.000/mm?3; — Anemia com Ht < 25%;
— Glicose < 50 ou > 400 mg/dl; — Uso de heparina nas
ultimas 48 horas com alargamento do PTT; — Uso de
cumarinico com aumento do INR (> 1,7); — Uso de
outros anticoagulantes com alteragdes dos testes de
coagulacao especificos. Dessa forma, a unica alterna-
tiva que apresenta contraindicagdes corretas a terapia
trombolitica é a letra A.
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Em aproximadamente 20% dos
casos, as metastases cerebrais tornam-se evidentes ao
mesmo tempo ou antes do tumor primario ser desco-
berto. Nessas situagdes, devemos proceder com uma
investigagéo diagndstica a procura da leséo neoplasica
primaria visando os principais sitios envolvidos, como
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pulmédo, mama, rim e pele (melanoma). Atualmente,
a tomografia com emissédo de protons (PET-SCAN)
é bastante util nesses casos, pois além de permitir
identificar o tumor primario, determina a existéncia de

implantes secundarios em outros 6rgaos. Alternativa
C CORRETA.
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Todas as condicdes citadas lesdo conhecida como esclerose mesial temporal (atrofia
sdo causas possiveis de epilepsia de dificil controle  do hipocampo e do lobo temporal, que fica com o corno
clinico, porém, a mais comum de todas - estatistica- temporal aumentado). Esses pacientes respondem bem
mente falando - € a chamada Epilepsia do Lobo Temporal ~ ao tratamento cirurgico, apds ressec¢ao dessa lesao.
Mesial (ELTM), condicao diretamente causada por uma  Resposta certa: letra B.
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Questéo dificil. A cefaleia referida
pelo paciente possui importantes “sinais de alarme” que
indicam a necessidade de um método de imagem para
esclarecimento diagnéstico: (1) dor holocraniana, inces-
sante e de intensidade crescente, que chega a acordar o
paciente a noite, (2) presenca de papiledema no fundo de
olho, confirmando a existéncia de hipertenséo intracraniana
(que também explica as nauseas e vémitos). Sabemos
que a causa mais provavel de hipertensao intracraniana,
de inicio na infancia, sdo os tumores primarios do SNC,
que representam o segundo tipo de cancer mais comum
na faixa etaria pediatrica (o cancer infantil mais frequente,
vale lembrar, é a Leucemia Linfoblastica Aguda - LLA).
Ora, como deu pra perceber, duas opgdes de resposta
citam tumores primarios do SNC. Qual marcar entao?
Veja: o curso evolutivo dos sintomas do paciente sugere
uma neoplasia com alto grau de malignidade (evolugéo
em poucas semanas). Logo, temos que pensar num tipo
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histologico “muito maligno”, e justamente aquele que é
considerado o tumor primario do SNC mais comum nas
criangas preenche esse requisito: estamos nos referindo
ao MEDULOBLASTOMA, que por ocorrer tipicamente no
cerebelo é também chamado de astrocifoma cerebelar. Na
medida em que essa massa cerebelar cresce ainda mais,
espera-se 0 surgimento de deficit neuroldgicos focais rela-
cionados a topografia da leséo, no caso, sinais e sintomas
como a ataxia e a disdiadococinesia. Os GL/OMAS séo os
tumores primarios do SNC mais frequentes em adultos.
O termo “glioma”, aplicado de maneira genérica e sem
maiores especificagdes, ndo denota o grau de malignidade
da doenca. Na realidade, apesar de pertencerem ao grupo
das neoplasias malignas, os gliomas podem ser mais ou
menos agressivos. Astrocitomas, oligodendrogliomas e
glioblastoma multiforme s&o gliomas com agressividade
crescente. Face ao exposto, fica claro que, estatistica-
mente, a melhor resposta ¢ a letra B.
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Temos um paciente vitima de
trauma raquimedular que evolui com paralisia apenas do
membro inferior direito, sugerindo uma afec¢do medular
que acometa apenas metade da medula. Além disso,
sabemos que o provavel nivel em que houve a leséo é
T12, pois € o local em que ha perda das sensibilidades
térmica e dolorosa. A sindrome compativel com esse
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quadro é a sindrome de Brown-Séquard, uma hemis-
sec¢ao da medula espinhal. O membro ipsilateral a lesao
apresenta paralisia espastica, hiper-reflexia, perda das
sensibilidades proprioceptiva e vibratoria e perda do
tato discriminativo, enquanto o membro contralateral
apresenta perda da sensibilidade térmica e dolorosa.
Gabarito: opgao B.
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Estamos diante de um quadro
muito sugestivo de epilepsia mioclénica juvenil, uma
das formas mais frequentes de epilepsia generali-
zada idiopatica. A manifestacao clinica basica dessa
doenca é a ocorréncia de MIOCLONIAS bilaterais nos
membros, tipicamente ao despertar (mioclonia = contra-
cOes repetitivas, subitas e involuntarias de apenas um
musculo ou grupo de musculos, tipicamente acome-
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tendo as extremidades). A privagdo de sono pode ser
desencadeante, e 0 paciente pode ou n&o ter crises
ténico-clonico generalizadas e/ou crises de auséncia
associadas. O EEG mostra um padrao de complexos
espicula-onda difusos, com atividade de base normal.
A faixa etaria de maior incidéncia vai dos 13 aos 20
anos, e a droga de primeira linha no tratamento é o
valproato. Resposta certa: A.
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Claramente estamos diante de
uma cefaleia secundaria, certo? Fixe bem os sinais de
alarme! Nosso paciente tem uma cefaleia intensa ha 30
dias, PROGRESSIVA, associada a deficit neurologicos e
crise convulsiva! As lesdes expansivas do sistema nervoso
central manifestam-se exatamente assim! A sindrome de
hipertensao intracraniana pode estar presente quando
a capacidade de compensacéo for superada, havendo
cefaleia continua, com piora matinal, vémitos em jato (sem
nausea), papiledema, estrabismo convergente, reflexo de
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Cushing (hipertens&o, bradicardia e arritmia respiratoria)
e rebaixamento do nivel de consciéncia! Gabarito: E! A
hemorragia subaracnoide se manifesta SUBITAMENTE.
Para definir estado de mal epilético devemos ter 20-30
minutos de crises reentrantes, ou pelo menos 3 em uma
hora, ou um crise com duragao de 5 minutos ou mais!
N&o foi informado dados para o calculo do Glasgow e
indicacao de intubagao para protecéo de via aérea. De
fato, precisaremos de uma neuroimagem, mas nao vamos
brigar com a questéo! Gabarito: E!
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@ A presséo de perfusdo cerebral € um marcador muito util na monitorizagao de pacientes em
unidades de neurointensivismo, sendo calculada através da seguinte formula: PPC (Pressao de Perfusdo Cerebral) =
PAM (Pressao Arterial Média) - PIC (Presséo Intracerebral). E ai, bastava apenas lembrar que para o calculo da PAM
nods utilizamos tanto a presséo arterial sistolica quanto a diastolica. Logo, resposta da questao: letra C.
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& A expressao “liberacdo pira- um estado autossustentavel de ativacao de reflexos
midal” é utilizada por alguns como sindnimo de sin- musculotendineos que resulta na repeticdo (ou clona-
drome piramidal. Sabemos que a sindrome piramidal € lidade) de determinado movimento); (4) ressurgimento
um conjunto de sinais e sintomas decorrente de lesdo  do reflexo cuténeo-plantar (Babinski) e seus suceda-
no PRIMEIRO NEURONIO MOTOR. Seus achados neos. A distonia é sinal de lesdo extrapiramidal e as
sdo: (1) paresia ou plegia muscular; (2) espasticidade; fasciculacdes reflete a lesdo do segundo neurénio
(3) hiper-reflexia (que pode incluir o “clonus”, isto €, motor. Resposta certa: B.
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@ Todas as assertivas sdo conceituais e estao corretas, exceto a IV: ndo é a doenca de Alzheimer
que costuma cursar com flutuagéo e piora noturna, e sim o DEL/IRIUM. Resposta certa: letra D.
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@ A queixa de diplopia sugere fra-
queza da musculatura extrinseca dos olhos, e a queixa
de piora ao final do dia e, principalmente, apds acdes que
demandam maior esforgo, sugerem fafigabilidade. Que
doenga neuroldgica, tipica de mulheres jovens, cursa com
fraqueza e fatigabilidade muscular progressivas, sendo
caracteristico 0 acometimento da musculatura ocular? E
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claro que vamos pensar de cara na possibilidade de mias-
tenia gravis, uma doenca autoimune das placas motoras, ou
Jungées neuromusculares. Nas lesdes medulares (doenga
do segundo neurdnio motor) ocorre atrofia e fasciculagéo.
Nas lesdes de nervo periférico sobressaem manifestacoes
sensitivas associadas. Nas lesGes diretas do musculo
costuma haver dor muscular. Resposta certa: C.
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M Nenhuma efiologia de hiper-
tenséo arterial constitui contraindicagéo absoluta para o
uso de tromboliticos. Os niveis pressoricos, por outro lado,
quando muito elevados (PA > 185 x 110 mmHg), indepen-
dentemente da causa representam contraindicagéo RELA-
TIVA (A errada). Cirrose (por qualquer etiologia) e doencga
diverticular do colon s&o causas possiveis de hemorragia
digestiva. Se houver hemorragia digestiva em atividade (ou
episodio recente), havera contraindicagcdo absoluta para o
uso de tromboliticos, porém, a mera presenca daquelas
doengas, sem existéncia de hemorragia atual ou recente,
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por si s6 n&o contraindica o uso de trombolitico (B e E
erradas). A gestacao e o puerpério também s&o contraindi-
cacdes RELATIVAS para o emprego de tromboliticos, isto
€, 0 uso desta medicagao pode ser autorizado quando os
beneficios superarem os riscos (D errada). Enfim, a letra C
descreve uma situag¢ao na qual ndo se espera nenhum tipo
de beneficio com a trombdlise quimica (no AVC, o trombo-
litico IV s6 pode ser dado nas primeiras 4,5h do inicio dos
sintomas)! A inexisténcia de uma indicagéo clara e validada
pela literatura configura CONTRAINDICACAO ABSOLUTA
para o0 uso de tromboliticos. Resposta certa: C.
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@ Quest&o sobre conceitos basicos
de neuroanatomia. O neocerebelo é a maior parte do
cerebelo humano e corresponde a zona lateral desta
estrutura (C incorreta). Sua principal fungao é o ajuste
fino dos movimentos voluntarios através da integracao
com o cortex cerebral motor e pré-motor (E correta).
Isso se faz através do circuito cortico-ponto-cerebelo-
-talamo-cortical, isto €, o neocerebelo recebe
AFERENCIA cortical através do nicleo pontino (feixe
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pontocerebelar), enviando resposta (EFERENCIA) ao
nucleo denteado, que, por sua vez, envia axonios para
o talamo, que manda fibras de volta ao cértex cerebral
da area motora e pré-motora (A e B incorretas). Como
as fibras pontocerebelares fazem cruzamento na “ida”
e depois ocorre cruzamento das fibras cerebelo tala-
micas na “volta” deste circuito, cada hemisfério cerebelar
controla os movimentos do dimidio ipsilateral (D incor-
reta). Alternativa correta: E!
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@ O Acidente Vascular isquémico
(AVEI) em geral ndo causa cefaleia ou rebaixamento
do nivel de consciéncia, a menos que haja acometi-
mento muito extenso (op¢édo A errada)! A encefalopatia
hipertensiva ocorre com pressdes diastolicas a partir de
120 mmHg (opc¢éo B errada). Diante de um deficit
neurologico agudo nao iniciaremos nenhum tratamento
especifico até que seja realizada uma tomografia de
cranio para avaliarmos a presenca de sangramento.
Trataremos este paciente com suporte ventilatorio (se
necessario), instalagéo de um cateter para monitorizagéo
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da Pressao Intracraniana (PIC), puncao arterial, controle
glicémico, eletrolitico e da temperatura! Em relagéo a
pressao arterial, caso ndo houvessem evidéncias de
Hipertensao Intracraniana (HIC) s6 tratariamos se a
pressao sistdlica for > 180 mmHg. J& com evidéncias
de HIC devemos manejar a pressao arterial de modo a
manter uma Pressdo de Perfuséo Cerebral (PPC) entre
60 e 80 mmHg. Lembrando a férmula: PPC = PAM - PIC.
O quadro classico da hemorragia intraparenquimatosa
é exatamente esse: cefaleia + deficit neurolégico focal
+ rebaixamento da consciéncia! Gabarito: C!
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Os sinais e sintomas sugerem
AVC agudo EXTENSO (possivelmente “hemisférico”)
acometendo o territério da artéria cerebral média
esquerda. O primeiro passo, apds a realizacdo do ABC
da ressuscitagao e realizagéo de glicemia capilar, €
submeter o paciente a uma TC de cranio sem contraste,
para diferenciar entre AVC isquémico e hemorragico.
Confirmada a auséncia de hemorragia, devemos avaliar
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se 0 paciente é elegivel para o tratamento trombolitico,
caso 0 mesmo se encontre nas primeiras 4,5h (270
minutos) apds o inicio dos sintomas. Essa avaliagéo é
focada na pesquisa de CONTRAINDICACOES ao uso
de trombolitico, e a histéria de IAM recente s6 deve
ser valorizada se referente a um IAM que ocorreu nos
ultimos 3 meses. O uso atual de AAS nao contraindica
o trombolitico. Logo, resposta certa: E.
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O sinal de Oppenheim é pesqui-
sado pela compressao descendente da face lateral
da tibia. O Schaefer € pesquisado pela compresséao
do tendéo de Aquiles. O sinal de Chaddock é aquele
em que se desenha o logotipo da Nike em volta do
maléolo lateral. E o Austregésilo-Esposel é pesquisado
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pela compresséo da face anterior da coxa. Enfim, o
sinal de Gordon é o sucedaneo do sinal de Babinski,
que aparece quando ha compressao da panturrilha
(provocando dorsiflexdo do halux). Todos os sinais
citados indicam a presenca de lesdo do trato piramidal.
Resposta certa: letra C.
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@ Nas sindromes de HIPOventilagao,
por definido, temos uma pCO, mantida cronicamente
> 40 mmHg (A errada). A respiracéo de Cheyne-Stokes
(hiperpneia ciclica) pode sim ser associada a insuficiéncia
cardiaca grave, sendo, alias, um padrao respiratorio clas-
sico em boa parte desses doentes (B errada). Aletra C
esta correta e é autoexplicativa, na medida em que a
quantificacao objetiva do grau de obstrucao respiratéria
é util na quantificagéo da gravidade da crise de asma e na
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monitorizacao da resposta ao tratamento broncodilatador
(C certa). E a letra D, enfim, esta parcialmente correta,
na medida em que os agonistas beta-adrenérgicos de
curta agao constituem a base do tratamento broncodila-
tador da crise aguda de asma, especificamente. No trata-
mento broncodilatador crénico a base terapéutica séo os
agonistas beta-adrenérgicos de longa ac¢do. Seja como
for, questdo muito malfeita, com duas opg¢des possiveis
(A e B). Abanca definiu como gabarito apenas a letra B.
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@ Temos uma mulher em idade fértil
com um quadro de fraqueza ha 2 meses, com ptose palpe-
bral, sobretudo no fim do dia, disfagia de transferéncia
e fadiga. Ha também fraqueza da musculatura pélvica
(fraqueza proximal). Os reflexos preservados apontam
para a etiologia muscular, assim como se a sensibili-
dade estivesse preservada (dado ndo citado). Diante de
um quadro como esse € impossivel ndo pensarmos em
Miastenia Gravis (MG). Mas o anticorpo antirreceptor de
acetilcolina (anti-AchR) foi negativo. E agora? Vamos
excluir Miastenia gravis? \eja: a positividade para o
anti-AchR praticamente confirma o diagnéstico, mas sua
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negatividade nao exclui. Além disso, os titulos desse anti-
corpo ndo se relacionam com a gravidade da doenga,
apesar de a queda em seus niveis ter relacdo com a
melhora clinica. Existem duas formas de MG: a doenca
apenas ocular e a doenca generalizada. Na doenga gene-
ralizada a positividade do anti-AchR chega a 85%. Mas
pacientes soronegativos para o anti-AchR e com doenca
generalizada podem possuir positividade para o anticorpo
contra cinase especifica dos musculos (MuskK), ndo sendo
positivo na doenga ocular apenas, bem como se asso-
ciando menos com as patologias do timo. A sensibilidade
do anti-MusK chega a 50%. Gabarito: C.
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M Temos uma cefaleia de moderada
intensidade, frontotemporal bilateral, QUE NAO ATRA-
PALHA AS SUAS ATIVIDADES HABITUAIS (ndo pode
ser enxaqueca). Ja houveram diversos episddios e nao
existem sinais de alarme, falando a favor de uma etio-
logia primaria. O diagndstico ficou facil, e na verdade a
propria questdo ja entrega se tratar da cefaleia primaria
mais comum: TENSIONAL. A prevaléncia pode chegar a
40-70%, acometendo individuos com maior escolaridade,
com pico na quarta década de vida e um discreto predo-
minio feminino. As caracteristicas clinicas sdo: dor de leve
a moderada intensidade, quase sempre bilateral, com
duracdo que varia de 30 minutos a 7 dias, surgindo prin-
cipalmente no final da tarde, ap6s um dia extenuante de
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trabalho. Ao contrario da enxaqueca, a dor nao tem carac-
teristica pulsatil e ndo costuma ser agravada por esforgo
fisico ou impedir as atividades do paciente. Normalmente
n&o ha sintomas associados. A cefaleia tensional pode
ser dividida em 3 grupos, de acordo com a frequéncia das
crises: (1) episddica infrequente (< 12 dias por ano); (2)
episodica frequente (12-180 dias/ano); (3) cronica (> 180
dias por ano), sendo que alguns autores classificam como
crénica aquela que ocorre durante mais de 15 dias em
um més. Nosso paciente tem dor praticamente diaria ha
4 meses (120 dias), sendo uma cefaleia cronica. Quando
a frequéncia é muito elevada (mais de 15 dias por més)
devemos iniciar o tratamento profilatico com antidepres-
sivos triciclicos, como a amitriptilina. Gabarito: D.
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@ A doenga ateroesclerotica caro-  ainda pequenas arteriolas retinianas. Além disso, este-
tidea pode levar a amaurose fugaz devido a embolizagdo  noses carotideas severas (> 90%) podem causar hipofluxo
de particulas provenientes de uma placa localizada na  retiniano e/ou na coroide, o que também pode levar ao
carotida interna, as quais irdo ocluir a artéria oftalmica ou  aparecimento de amaurose fugaz. Alternativa E correta.
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@ A oftalmoplegia internuclear é
uma das manifestacées mais classicas da esclerose
multipla, geralmente surgindo nas fases iniciais do
processo patologico. Trata-se de uma alteragdo muitas
vezes sutil, que precisa ser ativamente pesquisada pelo
médico. Quando presente em um caso sob suspeita,
sem duvida ela fortalece a impresséo diagndstica,
pois revela a existéncia de alteragdes na substéancia
branca (feixes internucleares que comunicam nucleos
da oculomotricidade, garantindo a coordenagdo motora
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dos olhos). O que caracteriza clinicamente a oftalmo-
plegia internuclear é: ao testarmos a oculomotricidade
do paciente, fica claro que na mirada lateral apenas
um dos olhos completa todo o arco de movimento,
com o outro ficando “parado” em posic¢ao neutra, sem
conseguir acompanha-lo. Rigidez de nuca sugere
meningite; tremor de repouso e bradicinesia sugerem
parkinsonismo; e crise convulsiva sugere lesao focal,
hemorragia ou alteracdes toxicometabdlicas. Resposta
certa: D.
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m As cefaleias sdo chamadas de
“primaria” quando 0 mecanismo etiopatogénico nao é
conhecido (A errada). A enxagueca, como 0 proprio enun-
ciado afirma, é uma forma de cefaleia comumente inca-
pacitante, o que tende a ser mais provavel nos quadros
cronicos e recorrentes em comparagao com 0s quadros
episddicos (C errada). O topiramato € uma das drogas
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utilizadas na prevencéo da enxaqueca (D errada). E o uso
sublingual de qualquer medicamento by~passa o efeito de
primeira passagem (E errada — mesmo que os farmacos
que ela cita ndo sejam utilizados no tratamento da enxa-
queca). Enfim, a letra B traz uma descri¢ao sindromica
correta a respeito do quadro clinico tipico de uma enxa-
queca ou migranea. Resposta certa: B.
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E O aumento do débito cardiaco com e C erradas). O uso de bicarbonato AUMENTA o pH — alca-
dobutamina ou aumento da presséo arterial com noradre-  lemia (B errada). Ora, sabemos que a hipocapnia promove
nalina, sé&o fatores que aumentam a pressao de perfusdo  vasoespasmo cerebral, 0 que reduz a pressao de perfusao
cerebral, fazendo aumentar o conteudo de sangue dentroda  cerebral, 0 contetdo de sangue dentro da caixa craniana e,
caixa craniana e, consequentemente, a PIC do paciente (D consequentemente, a PIC do paciente. Resposta certa: A.
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& Temos uma mulher em idade
fértil com deficit neuroldgicos recorrentes. Apresentou
paresia isolada da perna direita, indicando acometimento
do sistema nervoso central, além de diplopia! Vemos que
ambos os deficitsdo simultaneos, porém nao relacionados
anatomicamente! Na ressonancia magnética, as lesdes
periventriculares hiperintensas em T2 apenas corroboram
o diagnéstico de ESCLEROSE MULTIPLA (EM)! Essas alte-
racdes colocam-se perpendicularmente a superficie ventri-
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cular, correspondendo a um padrdo de desmielinizagéo
perivenosa chamada “DEDOS DE DAWSON”. O ataque
autoimune na EM é sobre os oligodendrocitos, células que
mielinizam o Sistema Nervoso Central (SNC)! Como critérios
clinicos temos a presenca de surtos de lesdo neurologica
focal, com duragcdo maior que 24 horas e separados por >
1 més, em pelo menos 2 territdrios diferentes do SNC! O
exame do liquor apresenta bandas oligoclonais de IgG, com
auséncia de pleocitose! Resposta certa: Al
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Um deficit neuroldgico focal
agudo que se instala apds um episodio de cefaleia
subita de forte intensidade é um achado clinico que
sugere alguma forma de AVE hemorragico, como uma
Hemorragia Subaracnoide (HSA), por exemplo. Diante
de tal suspeita diagnostica, o primeiro exame a ser soli-
citado € uma TC de cranio sem contraste, que possui
elevada sensibilidade para a detec¢éo de sangramentos
(0 sangue “agudo” aparece como uma hiperdensidade
espontanea na TC sem contraste) - A CERTA. ARM
até pode ser considerada, porém, a TC é mais barata,
disponivel e, em se tratando especificamente da sensi-
bilidade para a detecgdo de sangue no SNC, possui
equivaléncia a RM (quer dizer, para “ver” sangramento
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dentro da cabecga a TC ndo deixa nada a desejar para
a RM) - C ERRADA. Sabemos que em cerca de 5%
dos casos de HSA a TC de cranio é normal, sendo a
hemorragia detectada apenas pela analise do liquor - B
ERRADA. Enfim, o liquor é realmente mais sensivel
que a TC para diversos diagndsticos, como a meningite
bacteriana aguda, por exemplo. A letra D ndo se refere
especificamente ao caso em tela, isto é, trata-se de
uma afirmacéo generalizada, que esta CERTA. Logo,
ao nosso ver, essa questao foi muito mal feita, e possui
duas respostas possiveis (A e D). A banca deu como
gabarito a letra A, ndo acatando os pedidos de recurso
racionalmente formulados pelos candidatos (com ajuda
da equipe MEDGRUPO).
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@ Os sinais e sintomas descritos
apontam para alguma forma de lesao focal expansiva no
encéfalo. Logo, todos exceto a letra C poderiam explicar o
quadro, e por isso existe indicagao de realizar um exame
de neuroimagem! A esclerose lateral amiotréfica € uma rara
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doenca neurodegenerativa caracterizada pela coexisténcia
de sinais e sintomas da sindrome de primeiro neurénio
motor (“sindrome piramidal”, com fraqueza, espasticidade
e hiper-reflexia) e da sindrome de segundo neurdnio motor
(atrofia muscular e fasciculagdes). Resposta certa: C.
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& A Miastenia gravis € uma receptores ficam bloqueados, ndo sendo possivel sua
doencga autoimune caracterizada pela producdo de ligagdo ao neurotransmissor acefilcolina — o grande
autoanticorpos contra os receptores de acetilcolina  responsavel pela transmissdo dos estimulos nervosos
localizados na membrana pos-sinaptica das placas que originam as contragdes musculares voluntarias.
motoras (receptores nicotinicos). Com isso, tais Resposta certa: B.
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m Vamos recordar que o movimento  abducente, que movimenta o olho para fora. Enquanto que
ocular extrinseco é feito por trés pares cranianos: lll parou  a acuidade visual, € conferida pelo segundo par craniano,
N. oculomotor, que movimenta o olho para cima, para baixo ~ ou nervo optico. Dessa forma, se o paciente ndo consegue
e em diregdo ao nariz; IV par ou N. troclear, que movimentao  olhar para fora e esta com a vis&o turva, temos um problema
olho para baixo e para dentro ao mesmo tempo; VlparouN.  nos nervos dptico e abducente. Resposta: letra A.
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VALORES DE EXAMES LABORATORIAIS
EM CLINICA MEDICA

ABELA 1 — BIOQUIMICA SERICA E COAGULACAO

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
Sadio 135-1 45mEq/L Na+ alto: Diabetes insipidus, Uso de manitol, Diuréticos de alga, Hiperaldosteronismo
Na+ baixo: Uso de tiazidicos, Hipovolemia, ICC, Cirrose, SIAD, Ins. supra-renal, Potomania
Potassio 3,5-4,5mEq/L Quando aumenta? Insuficiéncia renal; Acidose; Hipoaldosteronismo; Insuficiéncia adrenal primaria;
Drogas retentoras de K+ (espironolactona, iECA); Hemolise macica.
Diminuido quando: Alcalose metabdlica; Diarréia, fistulas digestivas ou vomitos; Tiazidicos ou
diuréticos de alca; ATR tipo | e II; Hiperaldosteronismo; Polidria; Hipomagnesemia; Estenose da artéria
renal; Insulina; Beta-agonistas; Hipotermia.
Calci 8,5-10mg/dl Quando aumenta? Hiperparatireoidismo primario ou terciario; Malignidades; Doengas granulomatosas;
aicio Calcio idnico: 1,12-1,32mmol/L (ndo se Hipervitaminose D; Aumento da reabsorgao 0ssea (hipertireoidismo); Sindrome leite-alcali.
altera com hipoalbuminemia, acidose Quando cai? Hipoparatireoidismo; Hipomagnesemia; Deficiéncia de vitamina D; Sindrome do 0sso
ou alcalose) faminto (pos-paratireoidectomia); Quelantes de calcio.
Ca+ + corrigido: Aumentar em 0,8 o valor do Ca+ + para cada 1,0mg que a albumina estiver abaixo
de 4,0mg/dl.
Fosforo 2,5-4,3mg/dL Quando sobe? Insuficiéncia renal; Hipoparatireoidismo; Hipercalcemia; Hiper ou hipomagnesemia
severas; Acromegalia; Acidose metabdlica; Rabdomidlise; Hemalise severa
Quando cai? Hiperparatireoidismo primario ou secunddrio; Hiperglicemia, alcalose ou uso de
catecolaminas; Sindrome do 0sso faminto; SHU; Hiperaldosteronismo; Alcoolismo; Hipomagnesemia.
Magnésio 1,5-2,5mg/d| Se alto... pensar em insuficiéncia renal ou iatrogenia
Se baixo... pensar em diarréias, diuréticos tiazidicos ou de alga, aminoglicosideos, anfotericina B,
gtilismo cronico, sindrome do 0sso faminto.
Cloro 102-109mmol/L Aumentado: na desidratacdo, ATR, perdas digestivas de HCO3, IRA, excessiva reposi¢ao do ion por
hidratagao venosa ou alimentagao parenteral.
Diminuido: na hiperidratagao, perdas excessivas de cloro por via gastrointestinal, acidose metabolica
com anion gap aumentado, nefropatias perdedoras de sddio e SIAD.
Bicarbonato 22-26mEq/L Aumenta... na Hipocalemia, Hiperaldosteronismo, Hipercortisolismo, uso de iECA, Compensacao de
acidose respiratdria cronica; Hipovolemia; uso de Diuréticos; Vomitos; Adenoma viloso do colon...
Diminui... na Insuficiéncia renal e supra-renal; Acidose latica; CAD; Rabdomidlise; Intoxicagao por
etilenoglicol, metanol e salicilatos; ATR; Hipoaldosteronismo; Diarréia...
pCOZ 35-45mmHg Reduz: na dor ansiedade, febre, sepse, hipoxia, compensagao de acidose metabalica, crise asmatica,
gstimulagéo do centro respiratorio por outra causa
Aumenta: na obstrugao de grandes ou pequenas vias aéreas, doengas neuromusculares, sedagao,
torpor/coma, sindrome de Pickwick, compensacao de alcalose metabglica.
p02 Acima de 60mmHg Pode estar reduzida em condigoes que piorem a troca pulmonar, causando efeito shunt (pneumonias,
EAP), distdrbio V/Q (asma, DPQOC, TEP), hipoventilagao (neuropatias, depressao do centro respiratorio),
shunt direita-esquerda (tetralogia de Fallot), anemia grave, intoxicacéo por CO.
H 7135.745 pH alto =alcalose metabdlica = hipovolemia, hipocalemia, hipercortisolismo...
p ’ ’ alcalose respiratoria = hiperventilagéo (dor, febre, ansiedade, TEP..).
pH baixo =acidose metabdlica—> acidose latica, rabdomidlise, cetoacidose diabética, ATR...
acidose respiratoria >obstrugdo de vias aéreas, doengas neuromusculares...
Lactat Arterial (melhor): 0,5-1,6mmol/L Aumenta na Sepse, Choque, Isquemia mesentérica, Insuficiéncia hepatica, Hipoxemia; Acidose por
actato Venoso: 0,63-2,44mmol/L anti-retrovirais ou metformina; Neoplasia maligna, Acidose D-Latica.
) Osm efetiva: 275-290mmol/L Varia de maneira diretamente proporcional ao sodio (principal) e glicose.
Osmolaridade Osm: classica: 280-295mm/0|/L Varia de maneira diretamente proporcional ao sédio (principal), glicose e uréia.
réi ) Aumenta classicamente na insuficiéncia renal. -
Uréia 10 50mg/ di Pode subir em pacientes em dieta hiperprotéica, com hemorragia digestiva e infeccoes
. . ) Aumenta na insuficiéncia renal. E mais fidedigna que a uréia como indicador de fungdo renal.
Creatinina Mulhereg. 0,6-1,2mg/dI Em idosos, sempre calcular o clearence de creatinina, que pode ser baixo apesar de uma
Homens: 0,7-1,4mg/d| creatinina normal.
Tireoalobulina Pessoas normais: 2-70ng/ml Aumenta em tireoidites, CA de tiredide, hipertireoidismo ou apés palpagdo vigorosa da
g Tireoidectomizados: <1 ng/ml glandula. Principal utilidade: segmento de CA p6s-tireoidectomia.
. Proteina sintetizada no figado responsavel pelo transporte de cobre no sangue, evitando que este metal
Ceruloplasmma 22-58mg/d| circule na sua forma livre. Seus niveis estao reduzidos na doenga de Wilson. E um reagente de fase
aguda, aumentado em diversas condigoes inflamatorias (infecciosas, reumatologias e neoplasticas).
. QE_ 0 valor do cobre total medido (cobre ligado a ceruloplasmina) esta diminuido na doenca de Wilson,
Cobre Total Mulheres: 85-155meg/dl em fungdo da queda na produgao hepatica de ceruloplasmina. Este fato pode confundir o médico no

Homens: 70-140mcg/dl

momento do diagnostico desta rara doenca... veja, é a dosagem do cobre sérico livre, que se encontra
elevada nestes pacientes (>10mcg/dl, em geral encontramos > 25mcg/dl).



TABELA 1 — CONTINUAGCAO

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS

Haptoglobina 36-195mg/d| Diminuida nas hemolises

Aumenta em estados inflamatorios e neoplasias
reatinoquin - DR Util no diagndstico e no seguimento de miopatias, incluindo dermatomiosite, hipotiroidismo, doengas

cCﬁat tOIqu e Mulhere§ : 26-140U/L infecciosas com miopatia e miopatia induzida por estatinas. Uso limitado no acompanhamento do

( otal) Homens: 38-174U/L IAM. Injecoes intramusculares, traumas, cirurgias, intoxicagao por barbittricos e uso de anfotericina B
também aumentam a CPK.

CK-MB Até 25U/ Se eleva nas primeiras 4-6h do IAM, atingindo pico em 12h. Sua elevagao é considerada relevante se
corresponder a = 10% do valor da CK total.

CK-MB massa Até 3.6ng/ml Mais especifica que a CK-MB no acompanhamento do IAM

Troponina |

Até 0,5ng/ml - para alguns servigos,
1ng/ml; para outros, 0,25... -

0 melhor marcador atualmente para IAM. Comega a subir apds 4-6h do evento, mantendo-se elevada
por mais de 1 semana.

Mioglobina Até 90mcg/L A primeira enzima a se elevar no IAM, mas € inespecifica, elevando-se em qualquer lesao muscular
(incluindo rabdomialise).
Aldolase Até 7,6U/L Util no seguimgnto de miopatias. Bgstante aumentada nas distrofias musculares e outras miopatias.
Aumenta também no IAM e neoplasias.
Aumentada na histoplasmose e, especialmente, na sarcoidose, onde a normalizagao de seus niveis
ECA 9-67U/L indica sucesso no tratamento. Pode aumentar em menor grau em outras doengas granulomatosas
pulmonares.
arcador inespecifico de lesdo celular (hemolise, IAM, lesdo hepatica...). Niveis acima de em
LDH 240-480U/L Marcador i ifico de lesdo celular (hemdlise, IAM, lesao hepati Niveis acima de 1000U/L
um paciente HIV+ com infiltrado pulmonar sugerem pneumocistose. Usado em comparagdo com o
LDH do liquido pleural na diferenciagao exsudato x transudato.
Amilase Aumenta: Pancreatite ou TU de pancreas, e parotidite (também na IRC, grandes queimados, CAD e
28-100U/L abdomes agudos de outra etiologia — especialmente IEM e Glcera péptica perfurada).
Macroamilasemia: uma Ig liga a amilase, nao permitindo a sua filiragao no glomérulo. Resultado: amilase
muito alta no soro / muito baixa na urina (na pancreatite aumenta nos dois).
. Mais especifica que a amilase para lesao pancreatica. Usar as duas em conjunto. Permanecendo
Lipase <60U/L elevada > 2 semanas ap6s uma pancreatite aguda, pode sugerir pseudocisto. Pode aumentar também
em outras condigoes inflamatorias intra-abdominais.
Alanino- Aumentada na lesao hepatica parenquimatosa — mais especifica que a AST. Aumento acima de 1000U/L
transaminase 7-41U/L tem trés principais causas: hepatite viral, isquémica ou por acetaminofen.
(ALT)
Aspartato- 12-38U/L Aumentada na lesao hepatica parenquimatosa, e nesse contexto, uma relagao AST:ALT 2:1 ou maior
t . direciona o diagndstico para doenga hepatica alcodlica, ou, menos comumente, evolugéo para cirrose,
(':sn?)ammase doenga de Wilson ou hepatite por Dengue. Eleva-se também no IAM e na pancreatite aguda.
Fosfatase Figado: Eleva-se na colestase, lesoes hepdticas que ocupam espago (metastases, tumores, granulomas,
. Mulheres: 35-104U/L abscessos), ou doengas infiltrativas do figado (amiloidose). Hepatites, especialmente as colestéticas,
alcalina (FA) H - 40-129U/L também podem elevar a FA.
omens: . . ) -
Osso: Aumenta muito (acima de 1000U/L) na doenca de Paget. Aumenta também na osteomaldcia,
metastases 0sseas (especialmente as blasticas) e TU 0sseos.
Gamaglutamil Elevada basicamente nas mesmas situacoes que a FA, exceto em lesGes dsseas (FA elevada + GGT
transpenptidase Q. normal = provavel lesdo 0ssea). Uma GGT elevada, afastadas outras causas, pode servir como
(g amg-([i)T ou Mgmgﬁs 182 4713%%_ marcador de etilismo.
GGT)
Bi|ir_rubinas 0,3-1,3mg/dl Sempre avalie a fracao predominante em uma hiperbilirrubinemia.
totais =
o . Ictericia com predominio de BD significa em geral colestase ou les@o hepatocelular. Afastadas doengas
5:%{:?%“& 0,1-0,4mg/d (que gerem um ou outro, pensar nas sindromes de Dubin-Johnson e do Rotor.
_Bi:li_l‘rubilzgl) 0.2-0,9mg/d Ictericia com predominio de BI, pensar em hemélise, eritropoese ineficaz ou sindrome de Gilbert.
indireta ah
, . As proteinas totais representam o somatorio da albumina e das globulinas. Uma relagao albumina/
Proteinas totais 6,5-8,1g/dl globulina abaixo de 0,9 pode significar hiperglobulinemia.
Albumina 3,5-5,0g/dl Diminuida na Acirrose, sindrome nefrotica, desnutrigdo ou outros estados hipercatabolicos, como a
caquexia do cancer.
. Podem estar aumentadas em doengas auto-imunes, calazar ou algumas doengas hematologicas, as
Globulina 1,7-3,5g/dl custas da fragdes alfa-1, alfa-2, beta ou gama-globulina. Podemos identificar a fragao responsavel pela

eletroforese de proteinas.
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EXAME

Eletroforese de

FAIXA NORMAL

COMENTARIOS

roteinas - Alfa-1-Globulinas: 0,10 d 0,40
a albumina, a g/dL (1,4 2 4,6%); i R - : -

A 3, \ - Hipogamaglobulinemia priméria e secundaria: presentes no mieloma mudltiplo ou na doenca
razao albumina/ = - Alfa-2-Globulinas: 0,50 1,10 g cadelas leves. P P P ‘
globulina e as g/dL (7,3 a 13,9%); - Hipergamaglobulinemia policlonal: observada na cirrose hepatica, infecgdes subagudas e cronicas,
proteinas totais - Beta-Globulinas: 0,70 a 1,50 g/ doencas auto-imunes e algumas doengas linfoproliferativas;
sao realizadas dL (10,9 2 19,1%); - Hipergamaglobulinemia monoclonal: ocorre no mieloma mdltiplo, macroglobulinemia de Waldenstrém
Nnesse exame, ’ 014 e em outras doencas linfoproliferativas malignas.
mas ja foram - Gama-Globulinas: 0,60 a
comentadas a 2,00g/dL (9,5 a 24,8%);
parte)

BNP (peptideo i Util na diferenciagao entre dispnéia por ICC e por pneumopatias primdrias, na fase aguda.
natrit(lir)ét?co Até 100pg/mi Valores > 100pg/ml sugerem IVE, TEP ou cor pulmonale. Acima de 400pg/ml, praticamente sela
a IVE como causa da dispnéia. Na FA crénica, é recomendado aumentar o corte para 200pg/ml.
cerebral) Muito ainda se pesquisa sobre esse marcador.
Apgls%gtnlgo < 4ng/m| Usado no screening do CA de prostata. Niveis acima de 50ng/ml predizem um risco maior de
g specifico Mx a distancia. Os “refinamentos de PSA” (apostila nefro VI) podem tornar o PSA mais especifico.
(PgA)
Alfa- , < 15mceg/L Funciona como marcador de hepatocarcinoma e alguns tumores testiculares.
fetoproteina
Marcador de CA de endométrio e, principalmente, de ovario, na pesquisa de recidivas pos-
CA-125 < 35U/ml tratamento. Nao tem valor diagndstico, e pode se elevar em outras neoplasias e até mesmo na
endometriose.
CA 19-9 < 37U/ml Esse marcador € usado principaimente no CA de pancreas. Niveis acima de 300U/ml indicam
maior probabilidade de que o tumor seja irressecavel. Util no acompanhamento de recidivas.
Pode aumentar também no LES, AR, esclerodermia e cirrose.
CA 15-3 < 28 U/ml Util no segmento apds tratamento do CA de mama. Pode estar elevado também no CA de
pulmao, ovario e pancreas, e ainda em hepatopatias.
Nao fumantes: até 3,0 mcg/L.
CEA Fumantes : até 5,0 mcg/L.g/ Muito usados no segmento pos-tratamento do CA colorretal. Nao tem indicagdo no diagnostico.
Beta-HCG Indetectavel em nao-gestantes A principal aplicagdao é no diagnostico de gravidez, mas pode ser usada no diagnostico de
neoplasias trofoblasticas gestacionais e alguns tumores de testiculo.
TSH > 20 anos: 0,45-4.5mUl/L Fundamental no diagnostico de disfungoes tireoideanas € o grande exame no seguimento, para
’ ’ ajuste de doses de reposicdo hormonal. TSH alto, hipotireoidismo primario ou hipertireoidismo
secundario; TSH baixo, hipertireoidismo primario ou hipotireoidismo 2ario/3ario.
T4 livre 0,7-1,5ng/dl Teste mais fidedigno para medir a atividade hormonal tireoideana, em relagao ao T4 e T3 total.
- 12 a 20 anos: 72-214 ng/dL .
T3 (1,10-3,28 nmol/L); o Util no diagnostico do hipo e hipertireoidismo, mas pode estar normal em até 30% dos
- 20 a 50 anos: 70-200 ng/dL casos. Deve ser solicitado quando o T4 estiver normal e houver suspeita de T3-toxicose.
(1,13-3,14 nmol/L);
- > 50 anos: 40-180 ng/dL
(0,63-2,83 nmol/L).
Calcitonina Mulheres: até 5pg/ml A calcitonina esta elevada no carcinoma medular da tiredide. Estudos estdo em andamento
Homens: até 12pg/ml tentando validar a pro-calcitonina como marcador de infecgao (talvez o melhor existente).
ani 0 PTH se eleva em resposta a hipocalcemia (ou hiperparatireoidismo primario) e se reduz em
I(’Fz’l_l[ﬁt)ormomo 10-65pg/m resposta a hipercalcemia. Na IRC, niveis aumentados de PTH apontam hiperparatireoidismo
secundario ou terciario. Cada estégio de IRC tem seu PTH-alvo.
i Mulher ndo-gestante; Até 26mcg/ml Do,s.agem usadanno seguimento pés-op de tumores hipofisarios ou na investigag?olde di_s;fungao
Prolactina H - Até 20 /ml erétil, galactorréia ou amenorréia. Prolactinomas geralmente cursam com niveis acima de
omem: Até 20mcg/m 100ng/ml.
Homens: 240-816ng /dL A testosterona é solicitada na investigagdo de hipogonadismo em homens, e virilizagdo/
Testosterona Mulheres: 9-83ng/dL hirsutismo em mulheres.
. . Reduz-se na insuficiéncia renal e tem papel na investigagdo de anemias e policitemias. Nas policitemias,
Eritropoetina 4.1-27 U/ml 0 achado de EPO baixa ¢ diagndstica de policitemia vera, enquanto valores aumentados nos fazem
pensar em causas secundarias de policitemia (como doenga pulmonar ou sindrome paraneoplasica).
- Sem supressao prévia:
5-25mcg?d| P Valores aumentados (ou ndao suprimidos) indicam a continuagdo da investigagéo para sindrome

Cortisol sérico

- Apos supresséo com 1mg de
dexametasona na noite anterior:
< 5mcg/dl

de Cushing. O teste que se segue a supressdo com dexametasona 1mg € mais fidedigno. Colher
entre 7-9h.
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EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
g . Corresponde a dosagem do cortisol sérico 30-60min apds a administragdo IM ou IV de 250mg
Teste da Cortisol esperado: >18mcg/dl de cosinotropina. Se a resposta for abaixo do esperado, temos uma insuficiéncia supra-renal.
cortrosina
Na insuficiéncia supra-renal: valores baixos apontam ISR secundaria; valores altos, ISR primaria.
ACTH 6-76pg/ml No hipercortisolismo: valores altos = doenga de Cushing; valores baixos = adenoma de supra-renal.
A aldosterona se eleva no hiperaldosteronismo primario ou secundario; diminui no
Aldosterona 4-31ng/dl hipoaldosteronismo (incluindo o da doenga de Adison) e na sindrome de Bartter.
Atividade de Uma atividade de renina baixa classifica um hipo ou hiperaldosteronismo como hiporreninémico
Renina 0,5-2,1ng/ml/h (pensaremos em nefropatia diabética ou hiperaldosteronismo primério). A renina estara aumentada
(atividade de nas causas secundarias de hiperaldo (ex.. hipertensao renovascular) ou nas causas primarias de
geragao de hipoaldosteronismo (ex.: insuficiéncia supra-renal primaria).
angiotensina I)
Gastrina Eleva-se em resposta a hipocloridria (gastrite atrofica, infecgao pelo H. pylori, anemia perniciosa)
< 100pg/ml e, principalmente na sindrome de Zollinger-Ellison, onde costuma passar dos 1000pg/m.
Teste de Nesse teste, 0 GH é dosado 1-2h apds a administragao de 75g de glicose por via oral. Teste positivo

supressao do
GH

Positivo se < 1Tmcg/L

diagnostica acromegalia.

16-24 anos: 182-780ng/ml

Somatomedina 25-39 anos: 114-492ng/m Funciona como screening para acromegalia. Niveis elevados indicam prosseguimento da investigagao.
C (IGF-I) 40-54 anos: 90-360ng/ml
> 54 anos: 71-290ng/ml
Hemoglobina Aumentada no diabetes mal-controlado. Niveis de até 7,0% sdo tolerados no tratamento do DM. Nao ¢
glicada 4 0-6.0% usada no diagnostico.
) = ) 0

(HbA1c)

. ] - Duas dosagens = 126 ou uma dosagem > 200 + sintomas de DM = diagnostico de DM
i(?’ﬁljlltl:lgnmla de 70-125mg/dl - Duas dosagens entre 100-125 = estado pré-diabético
G"cedm'f RO , - Se > 200mg/d| = DM
?;I?n 1a 750 d Até 140mg/d| - Se entre 140-199 = intolerancia a glicose

apos /og ae

glicose V0)
Peptideo C No DM tipo I, niveis indetectaveis

p 0,5-2,0ng/ml No DM tipo I, niveis > 0,1ng/dl

Colesterol total

Desejavel: inferior a 200 mg/dl
Limitrofe : de 200 a 239 mg/dl
Elevado : superior a 239 mg/d|

Importante observar as fragoes

Colesterol-LDL

Otimo: < 100 mg/d|
Sub-6timo: 100-129 mg/dl
Limitrofe: 130-159 mg/dl

Encontrado por um calculo => LDL = CT — (TG/5 + HDL). A escolha por manter o LDL no nivel
6timo, sub-6timo ou limitrofe depende do risco cardiovascular do paciente. Em pacientes com
aterosclerose significativa, o alvo é 70mg/dl.

Colesterol-
VLDL

< 30mg/dl

Obtido por um célculo: TG/5

Colesterol-HDL

> 40 mg/dl em homens
> 50 mg/dl em mulheres

Um HDL = 40mg/dl é considerado protetor contra eventos cardiovasculares. Obesos, sedentarios e
tabagistas tendem a ter o HDL baixo. O exercicio pode eleva-lo.

Triglicerideos
(TG)

< 150 mg/dL

Valores altos estao relacionados a um alto risco cardiovascular e valores > 400 associam-se a
pancreatite aguda.

Acido Urico

Mulheres: 2,5-5,6mg/dl
Homens: 3,1-7,0mg/dl

Util no seguimento da hiperuricemia e todo o0 seu espectro de complicagées.

Homocisteina 4.4-14 umol/L Valgres? eleyqdos na Qeficiéncia qefqlato ou fie vit. B12..Outrlas causas: genética, sedentarismo,ltabagismo
e hipotireoidismo. Hiper-homocisteinemia € fator de risco independente para doenga coronariana.

Acido 70-270mmol/L Niveis aumentados sugerem deficiéncia de cobalamina, mas nao de folato.

Metilmalonico

Cobalamina Niveis baixos = caréncia de B12 / entre 200-300pg/ml = faixa de incerteza

(Vit. B12)

200-900pg/ml
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Abaixo de 2ng/ml, confirmada a deficiéncia de acido folico como etiologia da anemia macrocitica;
Folato 2,5-20ng/ ml acima de 4ng/ml, afastada. Entre 2-4ng/ml, faixa de incerteza
Quando aumenta? Hemocromatose idiopatica, Eritropoese ineficaz (talassemia, anemia
Ferro 60-150mcg/d| megaloblastica), Hepatite aguda grave.
Quando diminui? Anemia ferropriva (geralmente < 30mcg/dl), Anemia de doenca cronica.
- Mulheres: 10-150ng/ml Principal marcador sérico das reservas corporais de ferro. Aumentada na anemia de inflamatoria (de
Ferritina Homens: 29-248ng/ml doenca cronica) e na hemocromatose; reduzida na anemia ferropriva.
Quando aumenta? Anemia ferropriva (também na gestacao e uso de alguns ACO)
TBIC 250-360mcg/dl Quando reduz? Anemia de doenca cronica, hemocromatose, hipertireoidismo, desnutrigao.
Saturaga_o de Geralmente so baixa de 20% na anemia ferropriva. Diminui também na anemia de doenca cronica e
transferr;n_a 30-40% sindrome urémica. Aumenta na hemocromatose e na talassemia.
(Ferro sérico/TBIC)
Protoporfirina livre Até 30mcg/dl Mede os niveis de protoporfirina ndo-ligados ao ferro. Se o ferro esta baixo, aumenta a fragao livre da

eritrocitaria (FEP)

protoporfirina. Essa elevagéo ocorre tanto na anemia ferropriva quanto na intoxicagéo por chumbo.

Chumbo

Populagéo geral: < 10mcg/dl
Populagao exposta: < 40mcg/dl
Tolerancia maxima: < 60mcg/dl

Dosar nos pacientes suspeitos de intoxicagcdo por esse elemento, e periodicamente nos com
exposicao ocupacional (baterias, fabricagao de plasticos, funilaria de automaovesis...).

G6PD (eritrocitica) > 100mU/bilho de eritrocitos Abaixo disso, deficiéncia de G6PD (avaliar historia de hemalise).
Proteina C Existe variabilidade na faixa de normalidade entre laboratdrios. A PCR se eleva ja no primeiro dia
. Até 0,5mg/dl de um processo infeccioso bacteriano, e funciona como um dos marcadores Sericos de piora ou
t PCR ,omg ¢ i . ¢
reativa ( ) melhora do processo. A PCR também se eleva na febre reumatica aguda e na vasculite reumatoide.
Elevagoes cronicas parecem traduzir alto risco de eventos coronarianos.
VHS (velocidade de Mulheres: até 20mm/h Eleva-se _basicamgante em estados inflamatérios/infecciosos e nas_anemias, sendo_ um marcador
hemossedimentagzo) Homens: até 15mm/h bastante inespecifico. Doengas que podem cursar com VHS>100: infecgoes bacterianas, LES, FR,
G arterite temporal e neoplasias. Um VHS proximo a zero pode ser uma pista importante na febre amarela.
Mucoproteinas ) S?O 0s Ultimos m_arcadoreg ase eIevarem na FR e s6 se normalizam colmﬂo fim da atiyitjade_ de dqenga,
Ate 4mg/d nao sofrendo efeito dos salicilatos. Também se elevam em outras condigoes inflamatorias/infecciosas.
I\ A < 0,27mg/dl Pode se elevar em diversas patologias inflamatorias, como hepatites, artrite reumatoide, lipus
Beta2 MIGmgIObu"na g eritematoso sistémico, AIDS, sarcoidose e em pacientes com leucemias, linfomas e alguns tumores
solidos e patologias que cursam com a diminuigdo da filtragao glomerular. Tem sido muito usada no
estadiamento do mieloma mdltiplo.
170-330U/ml Reflete a atividade total do sistema complemento. Seus niveis estardo diminuidos em doengas que
CHS0 formem imunocomplexos (ex.: LES, GNPE)
Reflete a atividade da via alternada, especificamente. Diminui na GNPE, LES e criogloblinemias.
C3 67-149mg/dl Aumenta em processos infecciosos agudos.
Afere a atividade da via classica. Geralmente esta reduzido nas imunodeficiéncias genéticas
C4 10-40mg/d| relacionadas ao complemento.
Também mede atividade da via classica, diminuindo no LES, na vasculite por AR, em algumas GN
C1 q 10-25mg/di membranoproliferativas, € na crioglobulinemia mista tipo II.
_di . Extremamente (til como triagem diagnostica para TEP/TVP em pacientes de baixo risco. Lembrar
D-dimero Ate 500ng/m| que também aumenta nas seguintes condigoes: IAM e angina instavel; CIVD e fibrindlise primaria
macica; hematomas; cirurgias; pré-eclampsia.
TAP 12.7 — 15 4s Avalia deficiéncias dos fatores da via extrinseca da coagulagao. Aumenta na CIVD, fibrindlise
2 D primaria, uso de cumarinicos (é o teste para ajuste de dose dessas drogas). E normalmente a
primeira das provas de fungdo hepatica a se alterar na insuficiéncia hepatica aguda ou cronica.
PTT 6.3 - 39 43 Altera-se com o uso de heparina nao-fracionada, nas hemofilias, CIVD e na deficiéncia do complexo
D 2 protrombinico. A SAAF, apesar de ser um estado de hipercoagulabilidade, prolonga o PTT in vitro.
Tempo de coagulagao 5-10min Método obsoleto, mas classico, que mede a atividade total dos fatores de coagulagdo, sem
discriminar a via acometida. Baixa sensibilidade e especificidade.
lg:lngljl'gg%nto < 7.1min Prolongado nas trombaocitopenias, nos disturbios da funcéo plaguetaria e na fragilidade capilar.
Tempo de trombina 14418 4s Util na detecgao (triagem) de disfibrinogenemias. Aumenta, portanto, na CIVD, fibrindlise, uso de
2 2 heparina nao-fracionada, doengas hepdticas, paraproteinemias. Util na monitoragdo da terapia
fibrinolitica.
_ . Diminui na CIVD e na fibrindlise primaria. Aumenta nas condigoes inflamatdrias/infecciosas,
Fibrinogénio 200-400mg/dl por ser proteina de fase aguda
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Até Smeg/ml
Produtos de e 1mcgg/m| em alguns Tipicamente aumentados na CIVD e fibrindlise primdria, ou ainda na TVP/TER grandes
degradacao lkboratorios) coagulos, IAM, inflamagdo ou algumas doengas hepaticas.
da fibrina (PDF)
99.39ma/dl A dosagem de ATIIl faz parte de um conjunto de exames para a investigagao de trombofilia
i i - mg/ -« OU... que abrange a pesquisa do fator V de Leiden, a pesquisa da mutagcdo G20210A do gene
Antitrombina lll 70-130% da protrombina, a dosagem de homocisteina, a dosagem de proteina S (total e livre), a
dosagem funcional de proteina C e a pesquisa de anticorpos antifosfolipideos. Causas de
deficiéncia de ATIIl: primaria, CIVD, SHU, insuficiéncia hepatica, sindrome nefrética, trom-
bose venosa, infecgéo e pré-eclampsia.
Proteina C 70-140% (total) Causas de deficiéncia de proteina C: primaria, anticoagulante oral, insuficiéncia hepatica,
70-130% (funcional) tr_qmbose venosa, infecgao, neoplasias, CIVD, deficiéncia de vitamina K, SDRA, cirurgia,
dialise, SHU, PTT e doenga falciforme.
7Pr0teina S 70-140% A deficiéncia de proteina S pode ser primaria ou adquirida. As principais causas de deficién- |
cia adquirida incluem quadros inflamatorios agudos, insuficiéncia hepdtica, deficiéncia de
vitamina K, uso de anticoagulante oral, CIVD, PTT, sindrome nefrotica, gestacao, uso de es-
trégenos, insuficiéncia renal e doenca falciforme.
Resisténcia a Tempo = 120s... ou... Pacientes com tempo inferior a 120s tém resisténcia a proteina C ativada. Mais de 90% destes
proteina C ativada Relagdo > 2,1 pacientes tém a mutagao chamada fator V de Leiden.
(fator V de Leiden)

TABELA 2 — O HEMOGRAMA NORMAL

SERIE VERMELHA

Hemog|obina 12 a 17g/dL Pensar nas causas de anemia, caso Hb/Hct baixos. Se elevados, avaliar as causas de
— policitemia verdadeira (P vera, DPOC, TU secretor de EPO, Policitemia do fumante) ou espdria
Hematocrito 36 2 50% (hemoconcentragdo, Sd. de Gaisbock).
Anemias com VCM elevado: sindrome mielodisplasica, anemia megaloblastica, sideroblastica
adquirida, hipotireoidismo, hepatopatias, etilismo cronico, AZT, anemia com reticulocitose
Vem 80-100 fL marcante.
VCM normal: anemia ferropriva, inflamatoria, aplasica, endocrinopatias, IRC, hepatopatias.
VCM diminuido: anemia ferropriva (avangada), inflamatoria, sideroblastica hereditaria, talassemias.
HCM 28-32 pg Anemias normocromicas: ferropriva (inicial), inflamatoria (maior parte), maioria das outras
anemias.
CHCM 32-35 g/dL Hipocrémicas: ferropriva (avangada), inflamatoria (algumas), siderablastica, talassemias.
RDW 10-14% Aumentado principalmente nas anemias ferroprivas e hemoliticas.

PLAQUETAS

Plaquetometria

Causas de trombocitose: Doengas mieloproliferativas, anemia ferropriva, doenga de Still ou elevagéo
. . acompanhando proteinas de fase aguda.
150-400x103/mm Causas de trombocitopenia: PTI, PTT, CIVD, SHU, préteses valvares, LES, HIV, drogas, dengue,
CMV, p6s-transfusional, hiperesplenismo, anemia megaloblastica, anemia aplasica.

SERIE BRANCA

Leucdcitos totais 5-11 x 103/mm3 Leucocito_se: Infecg(_Jes/sepse, qngmia falciforme, doenga mielopr(_)liferati_va.

Leucopenia: sepse; infecgoes virais, como o dengue; alguns quimioterapicos
Basofilos 0-1% Basofilia: LMC, leucemias basofilicas, algumas reagées de hipersensibilidade e pos-esplenectomia.
Eosinéfilos 1-5% Eosinofilia: Asma, processos alérgicos, angeite de Churg-Strauss, varias parasitoses intestinais,

insuficiéncia supra-renal, leucemia eosinofilica, doenga de Hodgkin, sindrome hipereosinofilica
idiopatica, sindrome eosinofilia-mialgia.
Eosinopenia: Causada por estados de estresse, como infecgoes ou pelo uso de glicocorticoide



TABELA 2 — CONTINUAGAO

SERIE BRANCA

2 Mieldcitos 0% 0 qué causa neutrofilia? Infecgoes bacterianas, flngicas e, as vezes, viral; uso de corticoide ou
= Yo 0 de G-CSF; AINE; exercicio fisico vigoroso; trauma; paraneoplasica.

S Metamielocitos 0% E 0 desvio para a esquerda? O aumento da contagem de bastoes (e até metamieldcitos/mielécitos)
‘S Bastoes 1-5% € mais observado em infecgGes bacterianas e flingicas agudas.

(0] — Causas de neutropenia: Quimioterapia, sindrome de Felty, AR, LES, anemia aplasica, anemia
= Segmentados 45-70% megaloblastica, drogas, neutropenia idiopatica, sd. de Chédiak-Higashi.

Linfécitos 20-45% Causas de linfocitose: Infecgdes virais, tuberculose, coqueluche, tireotoxicose, insuficiéncia

supra-renal, LLC;
Linfopenia: ocorre na AIDS, diversas imunodeficiéncias congénitas, corticoterapia, anemia
aplasica, LES, linfomas, sepse.

Mondcitos 4-10% Causas de monocitose: Tuberculose, calazar, malaria, doenga de Crohn, sarcoidose, colagenoses,
leucemias mieloides, sindromes mielodisplasicas, linfoma, endocardite bacteriana subaguda.
Causas de monocitopenia: Corticoterapia, stress, infecgoes, anemia aplasica, leucemias agudas,
terapia imunossupressora.

TABELA3 - O LCR

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS
Pressao 50-180mmH20 A raquimanometria sempre revelara aumento da pressao do LCR nos processos que cursem com
HIC (pseudotumor cerebri, tumores intracranianos, meningoencefalites, hemorragia subaracnoide)
Hemacias Nenhuma Predominam no LCR ap6s HSA, podendo estar presentes baixas contagens na neurossifilis
Leucocitos Até 5 mononucleares/mm3 - Contagem superior a 1000céls. Sugere meningite bacteriana (principal) ou neurossffilis
Linfocitos - 60-70% - Linfocitos ou mondcitos predominam na tuberculose, tumores, neurossifilis, meningites virais
Monécitos - 30-50% ou fangicas, SGB, tromboses IC
Neutr6filos - nenhum - Polimorfonucleares predominam nas meningites bacterianas ou fases iniciais da TB meningea.
, Lombar: 15-50ma/dl Havera hiperproteinorraquia em processos infecciosos intracranianos (incluindo meningites
Proteina Total e ] 5-25n%/d| bacterianas, doenca de Lyme, fungicas, tuberculosa e algumas meningites virais), tumores,

abscessos ou hemorragias. Proteina liquorica elevada, sem aumento de celularidade, sugere
sindrome de Guillain-Barré (dissociagao albumino-citol6gica)

Dividindo-se a albumina do LCR (mg/dl) pela sérica (g/dl) obtemos um indice que permite avaliar

Ventricular: 6-15mg/dl

Albumina 6,6 — 44,2mg/dl a integridade da barreira hemato-encefalica. indices acima de 9 indicam fragilidade da barreira.
laG 0.9 -5 7ma/d A determinagao de um aumento da produgéo intra-tecal de IgG é um forte coadjuvante no
g 9 -5,7mg/ diagndstico da esclerose multipla. Na pratica, podemos assumir que uma IgG liquérica aumentada

em um paciente com indice de albumina < 9 tem origem intra-tecal, e nao sistémica.

Bandas Oligoclonais < 2 bandas que estejam no Tipicamente presentes em 70-90% dos caos de esclerose mdltipla. Entretanto, bandas oligoclonais
LCR, e ndo no sangue (coleta de 1gG também podem ser encontradas em diferentes situacdes como pan-encefalite esclerosante
pareada) subaguda, encefalite por caxumba, em pacientes com infecgao pelo HIV, meningite criptocacica,

linfoma de Burkitt, neurossifilis, sindrome de Guillain-Barré, carcinomatose meningiana,
toxoplasmose e meningoencefalites virais e bacterianas.

Prote_inz_l basica < 4ug/L Ja foi muito usada como coadjuvante no diagnéstico de esclerose mdiltipla, mas vem perdendo

da mielina valor, por ser inespecifica.

Glicose 40-70mgy/dl Glicorraquia baixa ou < 0,3 vezes a glicose sérica € um dado importante no diagnostico das
meningites bacteriana, tuberculosa e fungica, (valores baixos a muito baixos). Ja nas meningites
virais, 0s niveis variam de normais a discretamente baixos. Outras patologias que cursam com
niveis diminuidos séo neoplasias com comprometimento meningeo, sarcoidose, hemorragia
subaracndide.

Cloreto 116-122mEg/L A hipercloretorraquia sera observada nas meningoencefalites bacterianas, sobretudo na
tuberculosa.

Lactato 10-20mg/d| Diagnostico diferencial entre meningites e TCE (aumentado na primeira), desde que a pressao de

perfusao cerebral esteja dentro da normalidade.

P L. Diagnostico diferencial entre acidente de pungao e hemorragia intracraniana (aumentado na
LDH Até 10% da LDH sérica altima). Niveis elevados também sdo encontrados no acidente vascular cerebral, tumores do
sistema nervoso central e meningites.



TABELA 4 — O EXAME DE FEZES

COMENTARIOS

Um volume aumentado (acima de 400g) define diarréia

A presenca da esteatorréia pode auxiliar o diagndstico das sindromes de ma absorgao, tais
como doenga celiaca, doenca de Crohn, pancreatite cronica, fibrose cistica do pancreas e
doenga de Whipple.

Elevam-se na coproporfirina hereditaria, na porfiria variegata (surtos), porfiria eritropoética,
protoporfirina eritropoética, e na porfiria sintomatica.

Diminuido/ausente nas ictericias obstrutivas.

Reagoes negativas para bilirrubina e estercobilina indicam sindrome colestatica (acolia fecal)

0 pH fecal aumenta com a decomposicao de proteinas e diminui na presenca de intolerancia
e ma absorgao de hidratos de carbono e gorduras. Um valor &cido condiz com diagnastico de
intolerancia a hidratos de carbono. Ja na diarréia secretdria, na colite, no adenoma viloso e
durante ou apos o uso de antibioticos, o pH se mostra levemente alcalino. Por fim, na ressecgao
do intestino delgado com diarréia pos-prandial biliosa, o pH é > 6,8.

Usado como parte do screening para CA de cdlon, pode ser positivo em qualquer patologia
que curse com perda de sangue pelo tubo digestivo, desde ulcera péptica e angiodisplasias
até a ancilostomiase. A especificidade varia de acordo com o método e a sensibilidade é,
em geral, baixa.

Leucocitos nas fezes sugerem infecgdo bacteriana (disenteria) e tornam pouco provavel o
diagndstico de amebiase e gastroenterite viral. Outras causas de aparecimento de leucdcitos
nas fezes sao tuberculose, cancer, retossigmoidite gonocacica, retocolite ulcerativa inespecifica
e retocolite do linfogranuloma venéreo.

Sao encontrados em parasitoses ou processos alérgicos intestinais.

Aumenta nas doengas que causam perda protéica intestinal, como a doenca celiaca, a doenga
de Menétrier, o linfoma de tubo digestivo e a linfangiectasia intestinal.

EXAME FAIXA NORMAL
Volume 100 — 200g/24h
Gorduras < 79/d
Loproporiirinas 400-1200mcg/24h
Urobilinogénio 50-300mg/24h
Estercobilina F+a4++
pH 6,5-7,5
Sangue oculto Negativo
Leucocitos Negativo
Eosinofilos Negativo
Alfa1 anti-tripsina < 3mg/g de fezes secas
Tripsina Até 1 ano: > 1/80
(atividade) 1-4 anos: > 1/40

Apos 4 anos: >1/80

Atividade < 1/10 na fibrose cistica; diminuida também na pancreatite cronica.

Urinalise ou EAS (elementos anormais e sedimento) ou Urina tipo |

Coletar a primeira urina do dia ou 4h apos a ultima miccao (para avaliar a capacidade de concentragdo urinaria)
Analisar imediatamente (ap0s 2h o sedimento degenera)
Hoje em dia 0 método é quase todo automatizado, e divide-se em 3 partes...

EXAME FiSICO

Vai do incolor ao amarelo escuro

Aspecto Limpido
Cor
Densidade 1.010 2 1.025

Turvagdo = pidria, excesso de células epiteliais, muco, fecaldria, precipitagéo de fosfatos (urina
alcalina) ou &cido drico (urina 4cida)

» Tons de amarelo = urocromos endogenos (intensidade varia de acordo com o grau de
hidratagao)
» Vermelha = hemadcias (no sedimento, apos centrifugagdo), hemoglobina ou mioglobina (no
sobrenadante), rifampicina, cloroquina, desferoxamina, fenolftaleina, ibuprofeno,doxorrubicina.
Consumo de beterraba deixa urina vermelha somente em pessoas com predisposi¢ao genética. ..
* Laranja = fenazopiridina, sulfassalazina
« Castanha = bilirrubina, porfirina, nitrofurantoina, metronidazol
* Verde = azul de metileno (usado no tratamento da metemoglobinemia)
* Branca = linfa, pitiria macica, propofol
* Negra = alcaptondria (urina sai clara, mas escurece apos alguns minutos). Indica oxidagao do
excesso de &cido homogentisico, observado na ocronose (erro inato no

metabolismo do dcido homogentisico, tirosina e fenilalanina).
* Roxa = “purple bag syndrome”. Ocorre em pacientes constipados e cateterizados (geralmente
do sexo feminino), com infecgao por Providencia, Proteus ou Klebsiella.

0 triptofano retido no intestino é transformado em indoxil sulfato, o qual é absorvido e
excretado na urina. Tais germes o metabolizam, em meio alcalino, nos pigmentos indigo
(azul) e indirrubina (vermelho). O cateter e o saco coletor ficam completamente roxos!!!

1.010 = isostendria (densidade urinaria = densidade do plasma). < 1.010 = hipostendria (pode
ir até 1.003 — quase “agua pura”). Ambas as situagoes podem significar perda da capacidade de
concentragdo urindria (doengas tubulares, fases iniciais da IRC) ou apenas hiperidratagao. ..




EXAME QUIMICO

p|.| 45a8,0 Valores de pH fora da faixa fisiologicamente possivel (ao lado) indicam ma-conservagao da
amostra... A urina tende a alcalinizagao nas dietas pobres em carne, nas alcaloses metabdlica
(vémitos, pos-prandial) e respiratoria, nas acidoses tubulares renais e infeccoes urindrias por
germes produtores de urease (ex: Proteus sp.). Urina dcida indica dieta hiperprotéica, acidose
metabdlica, respiratoria ou infecgao urinaria por germe nao-produtor de urease (ex: E. coli)

Glicose 2 220 mg/100 mL A glicos(ria é detectada a partir de glicemias > 180 mg/dL. Glicostria sem hiperglicemia indica
les@o no tubulo proximal (glicosuria renal, Sd. de Fanconi). A principal causa de hiperglicemia é
o diabetes mellitus! As fitas reagentes s6 detectam valores > 50 mg/100 mL...

Corpos cetonicos Ausente Acetoacetato e beta-hidroxibutirato s6 aparecem na urina quando 0 organismo nao consegue
utilizar a glicose como principal fonte de energia, passando a depender em grande parte da
utilizagéo das reservas de acidos graxos... Ex: cetoacidose diabética, desnutricao caldrica.
Obs: a acetona também é um corpo cetonico, mas por ser uma molécula volatil é eliminada
pelo trato respiratorio. ..

Proteinas Ausente 0 “dipstick” utilizado em urindlise estima semiquantitativamente a proteindria (resultado em
cruzes), sendo pouco sensivel (positivo somente quando houver > 300-500 mg de proteina
por dia na urina). Portanto, o teste nao reconhece as fases iniciais da nefropatia diabética
(microalbuminuria: 30 a 300 mg de albumina/dia na urina). Além do mais, algumas proteinas
— como a proteina de Bence-Jones (cadeia leve de imunoglobulina, do mieloma multiplo) —
nao sao detectadas por esse método. ..

Esterase Ausente Enzima liberada pela destrui‘ge‘{c’) de quclé”citos na urina (indicativo de pidria). Nem sempre
leucocitaria significa infecgao (pode ser “pidria estéril”: nefrite intersticial, glomerulite, litiase, ou mesmo
tuberculose!)

Nitrito Ausente Indica a presenga de Enterobactérias no trato urinario, as quais convertem o nitrato —
normalmente presente na urina — em nitrito. A Pseudomonas aeruginosa é uma excegao (por
Ndo possuir a enzima nitrato-redutase)...

Bilirrubina Ausente Por detectar apenas a bilirrubina conjugada (direta), discrimina o tipo de ictericia (S6 positivo
nas colestaticas e hepatocelulares. Nas ictericias hemoliticas este exame € negativo). Falso-
positivo na “urina vermelha” por medicamentos (ver acima)

ili Ani Normalmente positivo... Sua auséncia indica obstrugdo biliar, pois a bilirrubina excretada na
Urobllmogemo < 1mg/dL bile é transformada em urobilinogénio no intestino, o qual é absorvido e excretado na urina.

Hemoglobina Ausente A hemoglobintria sem hemattria é rara, e s6 é vista quando ha hemdlise intravascular
(deficiéncia de G6PD, hemoglobindria paroxistica noturna, envenenamentos). As
hematdrias quase sempre se acompanham de hemoglobindria, devido a lise de heméacias
no trato urinario...

EXAME DO SEDIMENTO (por citometria de fluxo e/ou microscopia com uma camara de Neubauer®)

Hemacias 0-2 céls/campo de 400x ou A primeira conduta frente a hematiria é definir se ela é glomerular ou extraglomerular... Duas
0-16/uL (homens) informagoes nos garantem que as hemaqlas passaram_pelpg .glomerulols.(e por conseguinte
0-27/ul (mulh representam uma lesdo glomerular): o dismorfismo eritrocitdrio (acantocitos) e os cilindros

uL(mulheres) hematicos!!! Em mulheres é frequente a contaminagdo da urina pelo sangue menstrual. ..
Api _ ; Ja vimos que nem sempre a pidria indica infeccao. De modo semelhante, nem sempre ela é

Leucacitos 8_‘217/06:_3/ campo de 400x ou composta por neutrofilos... A eosinofiluria (identificada pela coloragao de Hansel) indica nefrite

H intersticial aguda alérgica (medicamentosa) e a linfocituria (melhor evidenciada pela coloragéo de

Wright) sugere infiltragéo neoplasica do parénquima renal (linfoma)

Hialinos Normal = até 5 por campo de pequeno aumento. Compostos exclusivamente pela
proteina de Tamm-Horsfall (mucoproteina secretada pelas células tubulares). Sao vistos
em maior quantidade apos exercicios fisicos vigorosos, febre e desidratagao. ..

Hematicos Caracteristicos de hematuria glomerular.

Leucocitarios Nas nefrites intersticiais (alérgica, infecciosa, autoimune) aparecem de maneira isolada. Ja nas
doencas glomerulares espera-se que estejam acompanhados de cilindros hematicos!

Epiteliais Sao classicos da necrose tubular aguda (isquémica, toxica), mas também podem ser encontrados

nas glomerulonefrites.

0 aspecto “granular” indica que houve tempo suficiente para que as células do cilindro sofressem
degeneracao! (IRA oligirica = baixo fluxo tubular).

Céreos Representam o estagio mais avangado da degeneracao de células do cilindro (material homogéneo
que lembra céra). Logo, indicam pior prognostico (fluxo tubular extremamente baixo)...

A lipiddria (como ocorre na sindrome nefrotica) causa infiltragdo das células tubulares por
goticulas de colesterol e posterior descamagdo. Essas células podem formar cilindros que,
quando visualizados sob luz polarizada, tm o aspecto patognoménico de “cruz maltesa”. ..

Sua principal caracteristica ¢ o didmetro muito aumentado! Sao evidéncia confidvel de que ja
Largos existe insuficiéncia renal cronica, pois 0s néfrons remanescentes, por mecanismo compensatorio,
aumentaram seu tamanho, e portanto os cilindros ali formados tendem a ser maiores. ..

Cilindros _ —
Granulosos

Graxos




EXAME DO SEDIMENTO (por citometria de fluxo e/ou microscopia com uma camara de Neubauer®)

S6 se formam em urinas acidas. Tém formato de losango, mas podem aparecer como rose-
tas (polimorfos). Em quantidades muito grandes geralmente indicam a existéncia da sin-

Acido (rico drome de lise tumoral, especialmente se houver insuficiéncia renal de causa desconhecida
(lembre-se que em linfomas agressivos essa sindrome pode ser espontanea)...
Cistina Também sO ocorrem em urinas 4cidas... Cristais hexagonais sao patognoménicos da

doenca genética chamada cistindria!

Cristais ; » — ~— :
Monoidratado = arredondado. Diidratado = bipiramidal (‘cruz no quadrado”). Nao de-

pendem do pH urinario. Lembre-se que nao necessariamente indicam nefrolitiase, mas
em grande quantidade (especialmente no contexto de uma insuficiéncia renal aguda de
etiologia desconhecida) podem ser o unico sinal de intoxicagao por etilenoglicol. ..

Oxalato de calcio

Fosfato de calcio S6 se formam em urinas alcalinas. Tém formato de agulha!

Exemplo classico das urinas alcalinas... A producao de amoénia em excesso (desdobramen-
to da ureia por germes como Proteus e Klebsiella, produtores de urease) reduz a solubi-
lidade do fosfato de magnésio normalmente presente na urina... Os cristais tém o tipico
formato de prismas retangulares e sao patognomonicos de ITU pelos germes citados!!!

Estruvita

Células do epitélio tubular sdo 3x maiores que os leucdcitos e sua presenca indica que
houve Necrose Tubular Aguda. Entretanto, SO pelo aspecto microscopico € impossivel

Celulas epiteliais Até 22/ul diferencia-las das células do trato urinario (que podem aumentar nos tumores uroepite-
liais). A presenca concomitante de cilindros epiteliais indica que as células observadas
derivam do epitélio tubular, enquanto a presenca de hematuria nao-dismorfica reforca a
hipotese de descamagdo do trato urindrio!!!

Sua presengca no EAS nao significa necessariamente infeccao urindria, pois com

Bactérias Ausentes frequéncia se trata de contaminagdo. A suspeita de infecgao deve ser confirmada pela
urinocultura. ..
Muco Ausente Filamentos de muco s&o produzidos pelo trato urindrio e pelo epitélio vaginal. Quando

muito aumentados geralmente indicam contaminagao da urina com secregao vaginal...

*Camara de Neubauer nada mais é que uma pequena ldmina transparente colocada em cima lamina que sera examinada... Ao
olharmos pelo microscopio vemos que ela contém uma grade com quatro quadrantes. Cada um desse quadrantes possui 16
“quadradinhos” cujo volume é padronizado (10-4 mL). Basta contar as células em todos 0s quadrantes e “jogar” esse nimero em
uma formula especifica... Assim obtemos a quantidade de células por unidade de volume!

TABELA 2 — MICROALBUMINURIA - DIAGNOSTICO PRECOCE DA NEFROPATIA DIABETICA!!!

METODO MICROALBUMINURIA COMENTARIOS
Urina de 24h 30 — 300 mg/dia Ja foi considerado o método padrao-ouro, porém perdeu esse lugar para o chamado “spot
urinario” (abaixo). O principal problema € o erro de coleta (coleta incompleta)
Amostra isolada > 30mg/g ou Medimos a relagdo albumina/creatinina. Atualmente ¢ o método de escolha para a pes-
“ T ma/m quisa da microalbumindria... Um resultado positivo deve ser confirmado com mais duas
( sDOt UI‘II'IaI‘IO) 0,03 mg/mg coletas que podem ser feitas ao longo de 3 a 6 meses — dizemos que ha microalbuminuria

persistente quando 2 dessas 3 amostras sao positivas!!!

Urina de 1h ou 2h 20 — 200 ug/min Apesar de bastante fidedigno, foi suplantado pelo spot urinario!



EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS

Acidez titulavel 200 — 500 mL de NaOH 0,1 N Ao medir a quantidade de hidroxido de sodio necessaria para neutralizar o acido presente na
urina de 24h, estima o total de acidos fixos produzidos pelo organismo nesse periodo (acidos
ndo-voldteis). Aumenta nas acidoses (exceto ATR), na hipocalemia e nas dietas hiperprotéicas...
Diminui nas acidoses tubulares renais (ATR), alcaloses e dieta rica em frutas citricas.

Acido 1,5-7,5 mg/dia Durante uma crise de Porfiria Intermitente aguda a excregéo urindria de ALA chega a mais de 10x

aminolevulinico ’ ’ 0 limite superior da normalidade!!!

ACidO Metabdlito da serotonina. Quando dosado junto com ela detecta > 2/3 dos tumores

. . Ly . neuroendocrinos. Excecao deve ser feita ao carcinoides do intestino grosso, 0s quais — por néo

o-hidroxiindolacético 2,0 - 9,0 mg/dia possuirem a enzima dopa-descarboxilase — ndo aumentam os niveis de 5-HIAA, aumentando

(5-H|AA) apenas a serotonina... Niveis diminuidos na depressao grave e na doenca de Hartnup (perda de
triptofano na urina - precursor da serotonina)

AGidO homovanilico 2,0 - 7,4 mg/dia Excregdo urinaria aumentada nos tumores do sistema nervoso simpatico, como feocromocitoma,

N neuroblastomas e ganglioneuromas
Acido tirico 250 = 750 mg/dia Aumentado na crise aguda de gota, anemia hemolitica, sindrome de lise tumoral, doengas

linfoproliferativas e uso de diuréticos. Diminuido na gota crénica. Nos casos de nefrolitiase
costuma estar > 800 mg/24h em homens e > 750 mg/24h em mulheres...

A i i ali _ i Utilizado no rastreio do feocromocitoma. Também pode estar aumentado nos neuroblastomas e

Acido vanilmandélico 2 - 7 mg/dia gangioneuromas
No teste de supresséo da aldosterona urinaria, o paciente segue uma dieta hipersddica por 3 dias,
utilizando também 0,2 mg de Fludrocortisona 2x ao dia... No terceiro dia coleta-se uma urina de

tilizando também 0,2 mg de Flud ti 2x ao dia... No terceiro dia colet ina d

Aldosterona <10 ,ug/dia 24h, e a excregao de aldosterona deve estar abaixo do valor referido. Caso contrario, dizemos que
nao houve supressao e existe um estado de hiperaldosteronismo!!! Exemplos: hiperplasia adrenal,
sindrome de Conn. O teste NAO DEVE SER FEITO em pacientes hipocalémicos (pois esta pode
piorar muito). ..

Aluminio 5—30 ug/L Intoxicacao em nefropatas (agua da dialise) ocasiona osteomaldcia (deposicao de aluminio nos
0ss0s) e disfungéo neuromuscular. A deposigao ocular pode evoluir para necrose de cornea e na
pele pode causar dermatite eczematosa

Arsénico 5 - 50 ug/dia Intoxica@éq alimentar por pesticidas ou exposi¢ao ocupacional (mineragéo do cob(e). A_s linhas

R I de Mees (linhas brancas transversas) podem ser observadas nas unhas de pessoas m%

Cadmio Até 2,0 ug/g de creatinina Exposicao na fabricacao de ligas metalicas e baterias a base de niquel-cadmio
Até 5% da populagao apresenta hipercalcitria. Quando idiopatica, & o principal disturbio

Calci Homem: 50 — 300 mg/dia metabolico relacionado a nefrolitiase. Aparece também nas doencas 0sseas (Paget, metastases,

diClo Mulher: 50 = 250 mg/dia hiperparatireoidismo, mieloma), na sarcoidose, na intoxicagao por vitamina D, na acromegalia,
' uso de corticoides e diuréticos de alga. Reduzido na hipovitaminose D, hipoparatireoidismo e uso
de tiazidicos

Catecolaminas Epinefrina: 4 — 20 ug/dia UtiIi;adas no (:jiagn()stico .dO feoc_romocitoma... Nao ir)ger_ir alimentos e bebidag que contenhgm

Fracionadas Norepinefrina: 23 — 106 ug/dia cafeina no periodo que vai de 2 dias antes da coleta até o final da mesma! Também se deve evitar

D S 190 450 H di 0 tabagismo, o consumo de frutas, e certos medicamentos como 0s descongestionantes nasais,
opamina: 190 — 450 ug/dia tetraciclina, levodopa, clonidina, bromocriptina, teofilina, beta-bloqueadores, inibidores da MAO,
haloperidol e compostos com vitamina B!

Chumho : ini 0 saturnismo ocorre principalmente na mineracao e na fabricacao de tintas e cerém

Chumbo Até 50 ug/g de creatinina especial as do tipo “vitrificado”)

_ : Aumenta: dieta hipersodica, hipocalemia, diuréticos, teofilina, sindrome de Bartter. Diminui: dieta

Cloro 110 — 250 mEq/dia hipossodica, diarréia e vomitos, fistulas gastrointestinais, sindrome de Cushing

_ ; Aumenta na doenca de Wilson, hepatite cronica e cirrose biliar primaria. E muito dtil no

Cobre 3-35 ,ug/ dia acompanhamento da resposta terapéutica nos casos de doenca de Wilson...

i i ; Substituiu a dosagem urindria de 17-hidroxicorticosteroides. .. Seus niveis se correlacionam bem

Cortisol livre 20 - 70 ug/dia

com o hipercortisolismo porque refletem as concentragoes da fragao do cortisol sérico nao-ligada
a proteinas (biologicamente ativa)!

Creatinina

Aumenta: diabetes, hipotireoidismo, dieta hiperprotéica. Diminui: miopatias em fase avangada
com perda de massa muscular, insuficiéncia renal cronica, hipertireoidismo. Diversas dosagens
na urina de 24h utilizam a excrecao de creatinina como referéncia (mg/g de creatinina) para avaliar
se houve coleta adequada da quantidade total de urina...

800 — 1800 mg/dia

Cromo

Fosforo

Hidroxiprolina

A deficiéncia de cromo altera a fungéo do receptor de insulina e causa resisténcia a insulina e
diabetes mellitus!!! A intoxicagao aguda pelo cromo causa insuficiéncia renal e hepatica, além de
encefalopatia. Nos casos de intoxicagao cronica observa-se risco aumentado de cancer

Aumenta: hiperparatireoidismo, sindrome de Fanconi, doenga de Paget, diureticos. Diminui:
hipoparatireoidismo
Aumenta: condigoes que promovem reabsorgdo 0ssea, como hipertireoidismo, doenga de

Paget, osteomielite. Diminui na desnutrigdo e nos estados de hipometabolismo 6sseo, como o
hipotireoidismo e as distrofias musculares

0,04 - 1,5 ug/L

340 — 1300 mg/dia

24 — 87 mg/dia

lodo

Deficiéncia nutricional leve: 50 — 100 ug/L; Deficiéncia nutricional moderada: 20 — 49 ug/L;
Deficiéncia nutricional grave: <20 ug/L

> 100 ug/L



COMENTARIOS

Aumenta: alcoolismo, diuréticos, Bartter. Diminui: baixa ingesta oral, sindromes de ma-absorgéao
intestinal, hipoparatireoidismo

0 “manganismo” é caracterizado por encefalopatia (deméncia), parkinsonismo e cirrose
hepatica. Exposicao principalmente nas inddstrias siderdrgica, de fertilizantes e mineragao

0 “hidrargirismo” provoca uma sindrome multifacetada, que inclui: adinamia, fraqueza, anorexia,
perda da capacidade de concentragao, tremores, diarréia e alteragoes gengivais (escurecimento)

EXAME FAIXA NORMAL
Magnésio 6 — 10 mEg/dia
Manganés 0-10ug/L
Mercurio 0 — 5 ug/g de creatinina
Metanefrinas totais Até 1000 ug/dia
Oxalato 14 - 47 mg/dia
Piridinolina/

desoxipiridinolina
(valor normal para
mulhe-res na preé-
menopausa)

Piridinolina: 22 — 89 nmol/

mol de creatinina

Desoxipiridinolina: 4 - 21

nmol/mol de creatinina

Potassio

Selénio

25 — 125 mEg/dia

75 - 120 pg/L

Melhor exame para screening do feocromocitoma. Todavia, deve sempre ser solicitado em
conjunto com as catecolaminas fracionadas e 0s acidos homovanilico e vanilmandélico (para
aumentar a especificidade)

A hiperoxalaria pode ser idiopatica ou intestinal (quadros de esteatorréia, como na doenga de
Crohn), e associa-se a maior incidéncia de nefrolitiase (oxalato de calcio). Niveis muito elevados
ocorrem na intoxicagao por etilenoglicol e por vitamina C

A densitometria 0ssea serve para o diagnostico de osteoporose, mas a monitoragao do
tratamento a longo prazo é melhor conduzida acompanhando-se os marcadores de reabsorgao
0ssea (seu aumento indica que 0 0SS0 esta “enfraquecendo”)

Aumenta: hiperaldosteronismo, Cushing, doencas tubulointersticiais renais. Diminui: Addison,
IRC avangada

Aumenta: intoxicagdo exdgena por suplementos nutricionais (encefalopatia, convulsoes).
Diminui: nutrico parenteral total prolongada (sempre repor), escassez endémica em certas
regioes do planeta (nefropatia dos Balcas). A doenca de Keshan é uma cardiomiopatia que
acomete jovens de origem asiatica relacionada a deficiéncia de selénio

Serotonina

Sadio

Uréia

50 - 200 ng/mL

40 — 220 mEg/dia

12.000 - 35.000 mg/dia

Pode ser solicitada junto ao &cido 5-hidroxiindolacético para diagnostico dos tumores carcinoides
(no carcindide de intestino grosso apenas a serotonina estara aumentada)

Aumenta: diurético, Addison, hipotireoidismo, SIADH, Bartter, Gitelmann. Diminui: desidratagao,
dieta hipossadica

Seu clearence subestima a verdadeira taxa de filtragao glomerular porque a uréia é reabsorvida
nos tubulos renais, logo, ndo serve para avaliar a fungao renal... A utilidade desse exame é
avaliar a taxa de excregao do nitrogénio

Zinco

EXAME

Cor

266 — 846 ug/L

VALOR NORMAL

Amarelo citrino

pH

Glicose

~7,60

Intoxicac@o na industria de baterias e com certos produtos quimicos, como cimento dental,
cosmeéticos e tintas. O quadro agudo é marcado por dor nos membros inferiores, edema e
hemorragia pulmonar! A deficiéncia quase sempre tem origem alimentar, e pode cursar com
oligospermia, alopécia, dermatite, diarréia e encefalopatia

COMENTARIOS

 Sanguinolento = acidente de pungdo, cancer. Em derrames relacionados ao Asbesto, a
presenga de hemorragia nao indica necessariamente a existéncia de mesotelioma, isto €, o
derrame hemorragico nessa situagao pode ser BENIGNO!!!

* Leitoso = quilotérax (lesdo no ducto toracico) ou pseudo-quilotdrax (pleurites cronicas)

» Marrom = ruptura de abscesso pulmonar amebiano (“pasta de anchova”)

* Preto = infecgdo por Aspergillus

* Verde-escuro = bile no espago pleural (ruptura de ducto hepatico )

» Amarelo-esverdeado = caracteristico da artrite reumatdide

Existe um gradiente de bicarbonato entre o liquido pleural normal e o sangue (por isso ele é
fisiologicamente alcalino)... Nos transudatos, o pH pleural varia de 7,40 a 7,55, enquanto nos
exsudatos ele costuma estar na faixa de 7,30 a 7,45... Um pH < 7,30 (acidose) é encontrado
com frequiéncia em processos inflamatorios, como o empiema. Quando muito reduzido (ex: <
7,15), indica necessidade de drenagem da cavidade pleural...

Igual ao plasma

Relagao glicose liquido/glicose plasma < 0,5 indica consumo da glicose por células
metabolicamente ativas presentes no espaco pleural (neutrofilos, bactérias, tumor). Este
achado é tipico dos empiemas, mas também pode ser observado nas neoplasias, nas pleurites
autoimunes (ex: LES, AR) e no derrame pleural associado a ruptura do esofago! Apenas 20%
das tuberculoses pleurais cursam com diminuigéo da glicose no liquido pleural...




EXAME

Colesterol

VALOR NORMAL

Proteinas

LDH

~15% do valor plasmatico

COMENTARIOS

Alguns critérios para diferenciar transudato de exsudato (diferentes do critério de Light, que
é o0 principal) utilizam a dosagem de colesterol para avaliar 0 aumento de permeabilidade
capilar na superficie pleural e, por conseguinte, o seu grau de inflamagao. .. Valores > 45
mg/dL aumentam a especificidade do diagndstico de exsudato!

Relagao proteina liquido/proteina plasma < 0,5 é o principal critério para classificar o
derrame como transudato, ao passo que uma relagao > 0,5 o classifica como exsudato!!!

LDH liquido/LDH soro > 0,6 ou LDH liquido > 2/3 do limite superior da normalidade
sdo critérios de exsudato. Quanto maior o nivel de LDH no derrame pleural, maior é o
grau de inflamagdo nesse compartimento (ou seja, sua dosagem seriada ajuda no
acompanhamento da resposta terapéutica)

Amilase

Menor que 0 s0ro

ADA (adenosina
deaminase)

Interferon-gama

Celularidade

Variavel. Mais importante
do que o valor absoluto é
a contagem diferencial das
células...

Relagao amilase pleural/amilase soro > 1, ou niveis de amilase no liquido pleural acima
do limite superior da normalidade para o soro, limitam o diagndstico as seguintes
possibilidades: pancreatite aguda, fistula pancreato-pleural, metastases pleurais e ruptura
de esofago... Nas doencgas pancreaticas os niveis de amilase sdo altissimos (reflexo de
suas altas concentragoes no suco pancreatico). Nas metastases e na ruptura do esofago
encontramos amilase do tipo salivar...

Teste muito util para o diagnostico de tuberculose pleural (especialmente nos casos
sugestivos onde nao se consegue comprovagao microbiologica, isto é, BAAR, cultura e
biopsia negativas)... Niveis < 40 U/L excluem a possibilidade de TB!!! Como essa enzima
é secretada durante a ativagao dos linfocitos, é possivel que também esteja aumentada em
derrames relacionados a leucemias e linfomas. ..

Seu aumento € praticamente patognomonico de tuberculose pleural!!!

* Eosinofilia (eosindfilos > 10% do total de células) = geralmente indica um processo
benigno, como a presenca de ar ou sangue no espaco pleural...

« Células mesoteliais = comuns nos transudatos. Apesar de poderem estar aumentadas
na tuberculose pleural, se > 5% das células forem mesoteliais a possibilidade de TB
pleural se torna muito remota. ..

 Valores totais > 50.000 céls/uL = sao tipicos dos derrames parapneumaonicos
complicados

* Neutrofilos x Linfocitos. Nas agressoes pleurais o tipo de célula predominante varia
em fungao do tempo desde o inicio do processo... De uma forma geral, os neutrofilos
predominam nos primeiros dias, e 0s linfocitos sobressaem dai em diante

Citologia oncética

Negativa

A positividade de células malignas varia de acordo com o tipo de tumor... A maioria
dos adenocarcinomas tem citologia positiva, enquanto nas doencas linfoproliferativas a
positividade tende a ser menor (ex: 25% na doenca de Hodgkin)!!!

TABELA 5 - LIQUIDO ASCITICO

EXAME

Aspecto

VALOR NORMAL

Limpido

firadiente de
albumina soro-ascite

Celularidade

Citologia oncética

COMENTARIOS

* Turvagao = depende do nimero de células presentes no liquido

* Leitoso = ascite quilosa. Triglicerideos > 200 mg/dL, geraimente > 1000 mg/dL. Tem como
causa a obstrugao linfatica por cancer, mas também é visto na cirrose SEM CANCER (a ascite
quilosa pode ser encontrada em 0,5% das cirroses nao complicadas por neoplasia)!!!

» Hemorragico = se “heterogeneamente hemorragico”, com coagulagao do sangue no tubo de
coleta, provavelmente se trata de acidente de puncao. .. Porém, caso seja difusamente hemorragico
(réseo), sem coagulagéo, provavelmente se trata de neoplasia. A peritonite tuberculosa raramente
¢ hemorrdgica. ..

» Marrom = paciente extremamente ictérico. Se a bilirrubina do liquido for maior que a do plasma,
considerar ruptura de vesicula biliar ou tlcera duodenal perfurada...

e GASA = 1,1 g/dL = hipertensao porta
* GASA < 1,1 g/dL = provavel doenca peritoneal (ex: neoplasia peritoneal, tuberculose peritoneal)

ZEro

A PBE é definida através de apenas 2 critérios: (1) = 250 polimorfonucleares/mL, (2) cultura do
liquido ascitico positiva. Como a cultura demora dois dias para ficar pronta, e a sobrevida depende
da precocidade do tratamento, o critério (1) é o dado mais importante para a tomada de conduta
imediata (isto é, autoriza o inicio de antibioticoterapia)...

negativo

A carcinomatose peritoneal (metdstases para peritoneo) apresenta praticamente 100% de
positividade na citologia oncatica.




TABELA 5 - CONTINUAGAO

TESTES ESPECIAIS PARA PERITONITE BACTERIANA SECUNDARIA

Proteina total - Sugere PBS: > 1g/dL

Glicose Igual a0 plasma Sugere PBS: < 50 mg/dL (com freqiiéncia a glicose & indetectavel)

LDH 40% do plasma Sugere PBS: > limite superior da normalidade no soro

Amilase 40% do plasma Sugere PBS: > 40% do valor plasmético. Valores extremamente altos (ex: > 2000

U/L) sugerem pancreatite (“ascite pancreatica”)

TESTES ESPECIAIS PARA PERITONITE TUBERCULOSA

negativo Sensibilidade de 0 a 2%... Nao realizar!!!
Cultura negativo Se “culturarmos” grandes volumes (> 1L) a sensibilidade aumenta muito... Porém, a maioria dos
laboratorios s6 processa amostras de até 50 mL!!!
Celularidade Zero Predominio de mononucleares
ADA (adenosina ; S6 é util nos pacientes sem cirrose. Se o paciente for cirrético e tiver hipertensao porta, os niveis
deaminase) de ADA serao falsamente baixos. ..

0 método padrao-ouro para o diagnostico de peritonite tuberculosa é a peritoneoscopia com biopsia e cultura das lesoes

TESTES ATUALMENTE CONSIDERADOS INUTEIS

Lactato, pH, colesterol, marcadores tumorais

TABELA 6 - LIQUIDO ARTICULAR

EXAME FAIXA NORMAL COMENTARIOS

0 liquido sinovial normal tem uma certa filancia (podem-se formar “fios” com ele)... Essa
. . . . propriedade é devida as glicoproteinas secretadas pela sindvia. Em vigéncia de processo
Viscosidade Alta viscosidade inflamatorio, a intensa atividade proteolitica degrada as glicoproteinas e o liquido perde sua
viscosidade natural, tornando-se mais fluido. Liquido francamente purulento (artrite séptica) pode

voltar a ter viscosidade aumentada!!!

* Bacteriana: 50.000 — 150.000 céls/mL, sempre com > 75% de polimorfonucleares!!!

* Gota: celularidade variavel, geralmente < 50.000 céls/mL com predominio de polimorfonucleares
Acelular « Viral: a celularidade varia de acordo com a etiologia... Pode ser normal, mas também pode ser

muito elevada!!!

* Eosinofilia: infecgao parasitaria, neoplasia, alergia, doenga de Lyme

» Hemorragia: liquido hemorragico ocorre na hemofilia, anticoagulagao, escorbuto e tumores

articulares (“sinovite” vilonodular pigmentada, sinovioma, hemangioma)

Celularidade

« Urato monossédico (gota): forma de agulha, forte birrefringéncia negativa. Também podemos
encontrar cristais em até 70% dos pacientes durante o periodo intercritico. ..
. . * Pirofosfato de calcio (pseudo-gota): forma de retangulo ou quadrado, fraca birrefringéncia
Microscopia de luz positiva
olarizada A fodo * Colesterol: surgem em processos inflamatorios cronicos (ex: artrite reumatoide). Tém formato
p Auséncia de cristais de placas poligonais.
* Gorduras neutras: assim como nos cilindros graxos observados na urina de pacientes com
sindrome nefrética, tais cristais tém o formato de uma cruz maltesa. Ocorrem nas fraturas 6sseas
com extensao para a cavidade articular. ..

Biopsia - Método “padrdo-ouro” para o diagndstico de artrite tuberculosa
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