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Neurologia - Fim de um Dogma

Neurology — End of a Dogma

Durante mais de um século acreditou-se que a estrutura cerebral do ser humano adulto era praticamente
imutavel. Estudos recentes, porém, comprovam sua capacidade de renovagao.

Atualmente, a ciéncia sabe como e onde guardamos as lembrangas; de onde afloram as emog¢des; como
percebemos o mundo e planejamos, executamos ou reprimimos decisoes € movimentos; de onde vém a fome, o
sono, o prazer, o desejo, a linguagem.

A neurogénese (capacidade de o cérebro produzir neurénios mesmo depois do desenvolvimento
embrionario), a idéia de que nascemos com uma quantidade finita dessas c€lulas, portanto, € coisa do passado.
Novos neuronios sao produzidos ao longo de toda a vida.

Impossivel apontar a data exata dessa descoberta porque o dogma foi ruindo aos poucos. Evidéncias mais
solidas, feitas com procedimentos mais avancados, surgiram entre as décadas de 60 e 80, principalmente em
aves, demonstrando que a neurogénese ¢ essencial para o aprendizado musical dos péassaros. Esse dogma
central das neurociéncias sofreu novos abalos ao longo dos anos 90 com uma grande quantidade de estudos que
demonstraram a neurogénese em areas especificas do cérebro dos roedores e primatas.

A base da neurogénese esta na existéncia de células-tronco neurais, o que permite a possibilidade de
tratamentos para doengas neurodegenerativas, como Alzheimer, Parkinson; doengas psiquiatricas, como depressao
e esquizofrenia, e lesdes resultantes de acidente vascular cerebral-AVC (o popular ‘derrame’) e rompimento da
medula espinhal, por exemplo.

Como Nascem os Neur 6nios

Durante a maior parte de seus 100 anos de histéria, as neurociéncias adotaram um dogma central: o
cérebro de um adulto maduro € uma méaquina semelhante a um computador, que permanece estavel e imutavel,
com memoria e capacidade de processamento fixas. E possivel perder neurénios, afirma-se, mas é certamente
impossivel ganhar outros novos.

Até recentemente os cientistas acreditavam que essa capacidade regeneradora nao se estendia ao sistema
nervoso central, formado pelo cérebro e pela medula. Assim, os neurocientistas tinham apenas um conselho para
seus pacientes: “Tente ndo danificar seu cérebro, porque nao ha como conserta-lo”.

Mas, nos ultimos dez anos, descobriu-se que o cérebro realmente muda no decorrer da vida—e que essa
mudanga € positiva. As novas células que documentamos podem fornecer a capacidade extra de que o sistema
nervoso precisa para lidar com a variedade de desafios que enfrentamos ao longo da existéncia.

Essa plasticidade oferece um mecanismo pelo qual o cérebro pode ser induzido a se auto-reparar apos
sofrer lesdes ou contrair doengas (vide a recuperagao do cantor brasileiro Herbert Vianna). Isso pode abrir
perspectivas de ampliagdo da capacidade de pensar e sentir um cérebro saudavel.

OndeeComo o CérebroAdulto Produz Neur énios
Novos neurdnios nao surgem espontaneamente em toda parte do cérebro de mamiferos adultos, mas, ao

que parece, formam-se somente em cavidades preenchidas por fluidos, chamadas ventriculos — situadas no
cérebro anterior — e em uma estrutura de formato semelhante ao de um cavalo-marinho, o hipocampo.
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Pesquisadores demonstraram que as células destinadas a se tornar neurdnios viajam dos ventriculos para
o bulbo olfatorio, que recebe informacdes de células sensiveis ao odor existente no nariz. Embora ninguém saiba
ao certo porque o bulbo olfatdrio necessita de tantos novos neuronios, ¢ mais facil especular a razdo pela qual o
hipocampo precisa deles: esta estrutura € crucial para a assimila¢ao de novas informagoes, portanto, presume-se
que o aumento da quantidade de neurdnios nessa area incentive a formagao de conexdes entre 0s novos neurénios
e os preexistentes, melhorando a capacidade do cérebro de processar e armazenar novas informagoes.

Antonio de Souza Andrade Filho
William Dunningham
Editores
Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria



Protocolo de Atendimento em Polineuropatia
na Fundacao de Neurologia e Neurocirurgia

Approach Protocol for Polyneuropathy in the
Neurology and Neurosurgery Foundation

Antoénio de Souza Andrade Filho!, Vinicius Scherner Rossi?, Marcio Azevedo de Andrade?®, Priscila Rosa* e
Valéria Cavalcanti’
Professor Titular da Disciplina de Neurologia da Escola Bahiana de Medicina e Satde Publica (EBMSP) Fundacéo
para Desenvolvimento das Ciéncias; Professor Adjunto (1V) do Departamento de Neuropsiquiatria (FAMED/UFBA) —
Faculdade de Medicina da Universidade Federal da Bahia, Chefe do Servico de Neurologia do Hospital Universitario
Professor Edgar Santos, FAMED/UFBA, Presidente da Fundacéo de Neurologia e Neurocirurgia — Instituto do Cérebro
(FNN —1C); 2Médico Estagiario em Neurologia pelo Hospital Universitario Professor Edgar Santos, FAMED/UFBA,
médico da FNN — IC; 3Médico Estagiario em Neurologia pela FNN — IC; “Médica Estagiaria em Neurologia pelo Hospital
Universitario Professor Edgar Santos, FAMED/UFBA e da FNN — IC; SMédica Residente em Neurologia pelo Hospital

Universitario Professor Edgar Santos, FAMED/UFBA; Salvador, BA, Brasil

Polineuropatiaéum distur bio neurol6gicofreqlienteesecundario adiver sasetiologias. A determinacdo precisa
dodiagnéstico em neur opatia éessencial paraum manej o apropriado. Experiéncia e conhecimento técnico
profundodo neurologista so essenciaispar aadotar-seum modeloracional de diagndstico epesquisa. Tendoem
vistaaheter ogeneidade destegr upo dedoencas, etambém dos méodoscomplementar esdeinvestigacdo, tor na-
seimprescindivel a elaboracdo deum protocoloadirecionar oraciocinio propedéutico ediagnéstico, além
fornecer elementos necessarios a pesquisas cientificas. Desta forma, foi desenvolvido um protocolo para
abordagem dasneur opatiasperiféricaspela Fundacéo deNeur ologiaeNeurocirurgia— Instituto do Cérebro,
em Salvador —Bahia.

Palavras-chave: protocal. diagnéstico, neur opatia.

Polyneuropathy is a frequent neurological disorder secondary to several etiologies. The precise diagnosisin
neuropathy is essencial to a proper treatment. Experience and deep technical knowledge are essential to the
neurologist in order to adopt a rational model of diagnosis and research. A protocol refering to scientific
research and diagnosis of thisdisorder must take into account the heterogeneity of thisgroup of diseasesand
of the complementary methods of investigation. Considering these peculiarities, The Fundacéo de Neurologia
e Neurociéncia — Instituto do Cérebro, in Salvador — Brazil has developed a protocol for the aproach of
peripheral neuropathies.

Key Words: protocol, diagnostic, neuropathy.

Asneuropatias periféricas compreendem afecgoes
persistentes dos nervos periféricos, podendo acometer
de forma mista ou isoladas os nervos motores, e/ou
sensitivos e/ou autondomicos, de forma que ocorram

Enderego para correspondéncia: Dr. Antonio Andrade. Rua
Deocleciano Barreto, 10/Barra, Cep: 40140-110, Salvador-Bahia-
Brasil. E-mail: andradeneuro@uol.com.br.

RevigaBradldradeNeurologiaePsquiatria  2008;12(1):3-10.
© 2008 Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria e
Contexto Publishing. Todos os direitos reservados.

manifestacoes clinicas, eletrograficas ou morfoldgicas,
indicando comprometimento dos axdnios
correspondentes ou de sua estrutura de sustentacao.

A rigor, a doenca do neurdnio motor ¢ a atrofia
muscular espinhal infantil também se qualificam como
neuropatias periféricas, porém, por tradi¢do, nao tém
sido incluidas neste grupo [1].

Neuropatia periférica e polineuropatia sao termos
que descrevem sindromes decorrentes de lesdes difusas
dos nervos periféricos, manifestadas geralmente por
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paresias, disturbios sensitivos e disfun¢@o autonomica,
podendo ocorrer com um desses padrdes
isoladamente ou de forma mista. Mononeuropatia
multipla indica o comprometimento focal de dois ou
mais nervos, geralmente decorrente de uma doenga
sistémica como diabetes melito, vasculite ou hanseniase.
Mononeurpatia caracteriza um disturbio de um tnico
nervo e se deve com freqiliéncia a uma causa local,
como traumatismo ou estrangulamento.

A prevaléncia total desta condicdo, em estudo
inglés, ¢ de 2.400 (2-4%) por 100.000 habitantes,
porém na populagdo acima de 55 anos, a prevaléncia
chega at¢ 8.000 por 100.000 habitantes. Como este
estudo ndo inclui as lesdes traumaticas dos nervos
periféricos, a prevaléncia total de neuropatias na
sociedade ¢ bem maior. Em estudo epidemiologico
colombiano na qual houve inclusdo de todas as formas
de neuropatias, foi encontrada uma prevaléncia de
8.500 (8,5%) por 1.000.000 habitantes.

Para seu diagnostico sdo utilizados dados clinicos
do paciente, eletroneuromiografia, exames laboratoriais
especificos e, ocasionalmente, outros exames
complementares direcionados ao padrao da neuropatia
do paciente em estudo.

Materiais e M étodos

A elaboracao de um protocolo para avaliagdo de
pacientes com polineuropatia fornece um importante
instrumento para confirmar a presenga da neuropatia,
direcionar o diagnostico etiologico e estabelecer um
perfil epidemiologico da populacao atendida.

Tal instrumento serd aplicado por médicos treinados
para o correto preenchimento do mesmo. As
informagdes serdo obtidas com o proprio paciente, €
na impossibilidade, com os acompanhantes.

Tendo em vista a heterogeneidade das neuropatias
periféricas, os exames complementares serdo solicitados
de acordo com as caracteristicas clinicas de cada paciente.

O Protocolo

O protocolo ¢ constituido por cinco sessdes. O
cabecalho ¢ composto com a identifica¢ao e dados

pessoais do paciente, da classificacdo diagnostica da
neuropatia, do tempo de inicio até o diagndstico, e da
presenca ou nao de transtorno depressivo associado.
A segunda etapa corresponde aos dados da anamnese.
A terceira etapa relaciona-se ao exame fisico
direcionado ao paciente neurologico e a conclusao em
relagdo a distribui¢do e ao predominio da neuropatia.
A quarta etapa corresponde aos resultados de exames
complementares passiveis de solicitacdo conforme
anamnese e exame clinico.

Discussao

Neuropatias periféricas ou sdo hereditarias ou
adquiridas [2]. Em todos os grupos etarios uma historia
familiar bastante detalhada é fundamental. As vezes,
encontram-se varios membros da familia que
apresentam uma doen¢a mascarada por diagnésticos
diferentes; lentificagdo importante da velocidade de
conduc¢do nervosa ¢ uma marca registrada das
neuropatias hereditérias (exceto a sindrome de Guillain-
Barré). Neuropatias periféricas adquiridas sdo
causadas ou associadas a diversos fatores toxicos e
metabolicos ou doengas sistémicas. Para a maior parte
delas, a etiologia pode ser estabelecida ou direcionada
para uma lista diferencial bem menor ap6s a historia
clinica completa e ao exame fisico. Quando o
diagndstico € dbvio (por exemplo: diabetes, alcoolismo,
medicacdes e cirurgias), praticamente nenhuma outra
investigagao € necessaria. Questionar sobre o uso de
medicamentos, tratamentos para cancer e drogas ilicitas
¢ fundamental.

No lactente e na infancia, a neuropatia periférica
pode causar insuficiente desenvolvimento motor,
inabilidade ou marcha anormal. Raramente uma crianga
queixa-se de parestesias, o sintoma classico de uma
neuropatia; portanto o estudo neurofisiologico ¢
fundamental [3].

Quando a etiologia da polineuropatia esta longe de
ser definida por uma causa clinicamente dbvia deve-
se seguir um roteiro de questionamentos.

1 - O inicio foi agudo, sub-agudo ou cronico?
2 - O curso foi rapida ou lentamente progressivo, ou
remitente? Como foi a evoluc¢ao da doenga?
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M FUNDAGAO DE

o NEUROLOGIA E NEUROCIRURGIA
INSTITUTO DO CEREBRO

Protocolo de Atendimento ao Paciente com
Polineuropatia

1 - Nome: 2-Numero de matricula:

3 - Idade/ano de nascimento: 4- Sexo ? [ ] 2 [ ]

5 — Natural de: Procedente de:

6 - Profissdo:

a) Ativo: sim [ ] /ndo[ ] | Afastado pela previdéncia] ] desempregado[ |
b) Aposentado: sim|[ ]/ndo[ ] | Tempo de servico [ ] b) por invalidez[ ]
7-Cor: a)branca| ] b)negra|[ | c)parda[ ] d) outras

8- Estado civil: | 9- Ntimero de filhos:

10 - Renda média mensal em salarios minimos:

11 - Com a doenga, arenda: [ ] diminuiu, [ ]n3omudou, [ ]aumentou

12 - Tempo de inicio dos sintomas até o diagnostico: | a) sindrémico | b) etiologico
13 - Tipo de polineuropatia periférica:
14 - Preenche os critérios para depressio pelo DSM-1V | Sim[ ] | Nao[ ]

Historia da doenga atual:

Historia morbida pregressa:

( )HIV | ( )doenca do colageno | ( )hanseniase | ( )Diabetes melito

Medicamentos em uso:

Habitos de vida:

( )alcoolismo | ( )exposicio produtos toxicos | ( )contato com enfermos

Historia Familiar:

Casamento co-sanguineo | ()sim | ( )ndo

Demais 6rgdos e sistemas:
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1 - Evolucéo:

| ( )Aguda

| ( )Subaguda

\ ( )Cronica

\ () recidivante

2 - Curso:

| ( )estavel | ( ) melhora progressiva | ( ) piora progressiva | ( ) surtos e remissdes |

3 - DistUrbios sensitivos:

Parestesia ndo( ) |PC( ) MMSS () MMII ()
Disestesia ndo( ) |PC( ) MMSS () MMII ()
Hipoestesia nao( ) |PC( ) MMSS () MMII ()
Anestesia ndo( ) |PC( ) MMSS () MMII ()
Dor nio( ) |PC( ) MMSS () MMII ()
Proprio- Dismetria ( )sim ( )ndo | Prova posicional normal ( )
cepgao Romberg ( )sim ( )ndo | Alterada MMSS ( ) MMII( )
Predominio | ( ) fibras grossas () fibras finas

() proximal () distal

( ) MMSS | () MMII | () face
4 - Disturbios Motores
Tremor \ ( )nao \ () repouso \ () cinético
Marcha

4c — Forca dos Grupos Muscular (0-5)

MSD | Ombro: Adugdo | Cotovelo: Extensdao | Punho: Extensao | Mao: Aperto
Abducao Flexao Flexao Abducao
MSE | Ombro: Adugdo | Cotovelo: Extensdao | Punho: Extensao | Mao: Aperto
Abducao Flexao Flexao Abducao
MID | Quadril: Extensao Joelho: Extensao Flexao do tornozelo: Dorsal
Flexao Flexao Plantar
MIE | Quadril: Extensdo Joelho: Extensdo Flexao do tornozelo: Dorsal
Flexao Flexao Plantar
Paresia ( ) proximal | ( ) distal | () focal | () multifocal
generalizada () \ () assimétrica \ () simétrica
Atrofia ( )ndo \ () focal \ () multifocal \ () generalizada
Tonus () hipotonia \ () espasticidade \ () roda denteada
Pares cranianos afetados: ( )ndo \ Fasciculagoes:

5—SinaisdeLiberacdo Piramidal e Reflexos Tendinosos Profundos (0—4)

D | Biciptal Triciptal Estilo-radial | Flexor dedos | Patelar Aquileu
E Biciptal Triciptal Estilo-radial | Flexor dedos Patelar Aquileu
Linha média ( )ndo () glabelar | (' ) mentoniano \ () mandibular
Babinski ( )ndo ( ) direita () esquerda
Hoffmann ( )nao () direita () esquerda
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6 - Disturbios Autondmicos:

() hipotensao ortostatica () disfungdo sexual () arreatividade pupilar
( ) dismodulagao cardiaca ( )olhos e boca seca () disfungao vesical
() disfuncdo gastro-intestinal () termorregulacao ( ) anidrose

() disfunc¢do vasomotora distal | ( ) fungdo respiratoria | () hipoglicemia

7 - Disturbios Troficos

() perda pilificacdo | ( )distrofia cutinea | ( )deformidade articular

() lesoes ulcerativas | () lesdes mutilantes

8 - Comprometimento do Sistema Nervoso Central

() Extra-piramidal | () Piramidal | ( ) Motricidade Ocular

( ) Cerebelar \ () Psiquiatrica | ( )Surdez \ ( )Cegueira

9 — Distribuicdo da Neuropatia

generalizada( )sim ( ) ndo | simétrica ( )sim ( )ndo | segmentar( )sim ( )ndo

multifocal ( )sim ( )ndo | focal ( )sim ( )ndo

Comprimento-dependente ( )sim ( )nao

10 — Predominio da Neur opatia

| () sensitiva | ( )motora | ( ) autondmica | () mista

11 —Laboratério

Rotina Basica

Hemograma completo | CPK | glicemia

VHS | Uréia | Creatinina | Eletroforese de proteinas com imunofixagio

Doencas metabdlicas

Porfiria acido y-amino levulinico Uroporfibilinogénio 24hs

TSH | T4livre | Célcio | TOTG | Colesterol total | HemoglobinaGlicosilada

Sindromes Par aneoplasicas e Auto-l munes

Tumor de pulmé&o/ataxia sensitiva Anti-Hu

Anticorpo PCR Fator reumatoide | FAN Anti-Ro Anti-La
antifosfolipides

VDRL Anti-SM

Doencas Carenciais

1- Degen.combinada sub- Homocisteina sérica/urinaria Vitamina B12
aguada Acido metilmalonico Folato

2 - Gastrectomia/cirurgiabariatrica  Fator intrinsico Vitamina B12

3 —Uso del soniazida Vitamina B6

4 - Pelagra Niacina sérica

5— Ataxia ou mal absorc¢éo lipidica  Vitamina E sérica
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Doencas | nfecciosoas

| Anti-CMV | Anti-EBV | HIV-VII | HTLV-I | HbsAg | HCV |
| ntoxicacdes exogenas
| Excregdo urinria de 24 horas: | Arsénico | Chumbo | Mercurio | Télio |

Par aproteinas e anti-cor pos

Anti-GM 1(neuropatia motora multifocal) | Anti-MAG(predominio sensitivo)
Crioglobulinas I-1I-111 Anti-GQ1b (Miller Fisher)

Anti sulfatideos(sensitiva-axonal) Anti-Gtla (Guilain-Barré (variante regional)

12 — Exames de | magem

13 — Eletroneur omiogr afia

Predominio | ( ) sensitivo | ( )motor | ( )axonal |( ) desmielinizante

14 —Estudo do Liquor (acritério clinico)

15 - Biopsia de nervo ( somente a critério de diagnostico etiol 6gico avancado )

16 - Diagndstico Molecular das Neuropatias Her editarias (somentea critério de
diagnéstico etiol 6gico avancado )

17 —Outros (mielograma, mantoux, biépsia de pele e outr 0s)

? : sexo feminino; ? sexo masculino; DSM-IV: Diagnostic and Statistic of Mental Disorders — Fourth
Edition; PC: pares carnianos; MMSS: membros superiores; MMII: membros inferiores; TSH:Hormonio
tireotrofico; T4: tetraiodotironina; CPK: creatinofosfoquinase; VHS: velocidade de hemossedimentacdo;
TOTG: teste oral de tolerancia a glicose; PCR: proteina C reativa; FAN: fator anti-nuclear; VDRL:
Veneral Diseas Research Laboratories; SM: Smith; CMV: citomegalovirus; EBV: Epstein-Barr virus;
HIV-I/IT: virus da imunodeficiéncia adquirida tipo I e IT; HTLV-I: virus T linfotropico humano tipo I;
HCV: heapatite C virus; HbsAg: antigeno superficial a hepatite B. MAG: glicoproteina associada a
mielina; anti-GM1: gangliosideo M1; GQ1b: gangliosideo Q1b; Gtla: trisialogangliosideo 1a.
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3 - Existem disturbios sensitivos como parestesia,
anestesia, hipoestesia, disestesia, dor, alteracdes
proprioceptivas? Onde? Ha predominio de fibras
grossas, finas ou ambas?

4 - Existem distirbios motores como tremor, alteragdes
de pares cranianos? Disturbios de marcha? O trofismo
muscular estd preservado ou ndo? Ha perda de forca
muscular? Ha simetria? E distal ou proximal, simétrica
ou assimétrica? Existem fasciculagdes, onde? Como
esta o tonus muscular?

5 - Como estao os reflexos profundos? Existem sinais
de liberagao piramidal e de lobo frontal?

6 - Existem distirbios autondmicos?

7 - Existem disturbios troficos?

8 - Ha comprometimento do sistema nervoso central
ou disturbios psiquiatricos?

9 - Em resumo, ¢ generalizada, simétrica, segmentar
oumultifocal?

10 - H& predominio sensitivo, motor, autonémico ou
misto? Nunca devemos esquecer de realizar um exame
fisico completo incluindo os demais sistemas, desta
forma ndo serdo passadas desapercebidas, por
exemplo alteragdes ortopédicas como pé cavo e
escoliose; alteragcdes cutaneao, vasculites;
organomegalias, exame oftalmoldgico, palpacao dos
nervos, exame das amigdalas, e outros achados que
possam orientar a propedéutica mais apurada.

Responder a estas questdes pode ser util para uma
investigacao logica. Ao responder todas estas questoes
podemos nos surpreender com a exclusao da
possibilidade de uma polineuropatia.

De forma a responder todas estas perguntas pode
ser necessario o auxilio da eletroneuromiografia
(ENMG), a qual inclui estudo completo de
neurocondugdo e estudo eletromiografico com agulha.
A ENMG ¢ o teste que oferece a melhor relagao
custo-beneficio, sendo muito util no rastreamento
inicial das neuropatias periféricas. Devemos, porém,
ser muito criteriosos [4] na analise do resultado da
ENMG, visto que um exame mau executado pode
distorcer o diagnostico.

Se com a historia, exame fisico, e estudo
eletroneuromiografico ndo chegar-se ao
estabelecimento da causa, inicia-se uma investigacao

laboratorial basica que inclui: hemograma completo,
glicemia, velocidade de hemossedimentacao, nivel
sérico de vitamina B12, eletroforese de proteinas
com imunofixa¢do. O raio-X de toérax pode ser
solicitado em idosos e fumantes. Estudo de imagem
por ressonancia magnética pode ser util se houver
comprometimento associado do sistema nervoso
central ou eventualmente em suspeita de
compressao radicular. Testes laboratoriais adicionais
podem ser solicitados de acordo com os resultados
iniciais. Por exemplo, em pacientes com niveis baixos
de vitamina B12 pode-se mensurar o acido
metilmaldnico e a homocisteina séricos. Podem ser
necessarios estudos para doenca infecciosas,
metabolicas, enddcrinas, auto-imunes, carenciais €
intoxicagdes exogenas. Esfregaco do sangue
periférico, dosagem de lipoproteinas e do acido
fitanico podem ser incluidas em suspeitas de
neuropatias hereditarias. Quando for encontrada
proteina M ou uma gamapatia monoclonal na
eletroforese de proteinas, a hematologia ou
oncologia devem ser comunicadas para prosseguir
investigagdo de uma possivel desordem
linfoproliferativa. Se os testes iniciais forem normais,
outros exames podem ser desnecessarios. O
paciente pode ser tratado sintomaticamente e
acompanhado; uma possivel reavaliagao dependera
do curso clinico do paciente [5,6].

A hanseniase ainda ¢ uma causa de graves
neuropatias. Estd confinada principalmente nos paises
em desenvolvimento.

Os seguintes exames e testes abaixo tem sua
relacdo custo-beneficio vantajosa em alguns casos
selecionados, baseados na historia clinica, exame fisico,
achados eletroneuromiograficos, e resultados iniciais
dos testes laboratoriais [4]:

1- Anticorpos “anti-nervo” tém um elevado custo, um
baixo rendimento nas neuropatias periféricas [7,8] e
oferecem poucas vantagens praticas no manejo dos
pacientes [4]. Os anticorpos mais uteis sdo: A -
anticorpos GM1 em pacientes com suspeita de
neuropatia motora multifocal [9]. Alguns estudos
mostram sensibilidade de 50% e especificidade de
100% para as neuropatias motoras puras [10]; B -
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Anti-corpos para glicoproteina associada a mielina
(MAG) em pacientes com suspeita de neuropatia
associada a gamapatia [gM. A sensibilidade do teste ¢
de 50%; C - Anticorpos GQ1b em pacientes com
suspeita de sindrome de Miller Fisher. A sensibilidade
deste teste € superior a 90%; D - Anti-corpos anti-Hu
em pacientes idosos ou fumantes que se manifestam
com alteragdes proprioceptivas [7]. Este teste tem
sensibilidade de 90% em neuropatias sensitivas
paraneoplasicas.
2- Testes genéticos sdo extremamente caros. Eles
podem ser realizados apenas quando suspeitam-se de
neuropatias hereditarias.
3- Biodpsia de pele pode ser eventualmente solicitada
para avaliagdo de neuropatias de fibras finas [11]. A
utilidade pratica € limitada, primeiro por ser dificilmente
disponivel e dificilmente fornece a etiologia da
neuropatia.
4- Estudo do liquor € 1til apenas quando uma causa
desmielinizante ou infecciosa € suspeita [12].
5- Biopsia do nervo sural € de questionavel valor por
dois motivos [ 10,13]. Primeiro, existem exames menos
invasivos, e testes mais especificos para as neuropatias.
Segundo, as neuropatias mais comuns vistas na pratica
clinica sdo do tipo axonal cronica; achados
histopatologicos nas bidpsias destes nervos sao
raramente especificos. Podem ser solicitadas quando
neuropatias por vasculite forem suspeitadas [14].
Concluindo, a etiologia das neuropatias periféricas
podem habitualmente ser determinadas pela historia
clinica, exame fisico e procedimentos nao-invasivos.
Apesar do recente avanco tecnologico, a historia e
exame fisico continuam sendo as mais importantes
ferramentas do diagndstico inicial. Pacientes com
suspeita de polineuropatias periféricas devem ser

avaliados sistematicamente. Testes diagnosticos devem
ser seletivamente solicitados.
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Alteracdes Neuroldgicas dos Pacientes Portadores de HTLV-1 Atendidos no
Ambulatério de Neurologia do Centro de HTLV da Escola Bahiana de Medicina e
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Neurological Disorders of HTLV-1 Carriers Patients Taken Care of on the Clinic of
Neurology of the Escola Bahiana de Medicina e Satude Publica (EBMSP) HTLV Center

Marize Silva Varjao', Delvair de Brito Alves?, Antonio de Souza Andrade-Filho*
¢ Bernardo Galvao Castro Filho*
Médica Neurologista do Hospital Geral do Estado da Bahia e do Ambulatério de Neurologia da EBMSP; 2Professora da
Universidade Federal da Bahia; *Professor da Faculdade de Medicina da Universidade Federal da Bahia e da Escola
Baiana de Medicina e Salde Publica; Fundacéo de Neurologia e Neurocirurgia - Instituto do Cérebro; *Professor da

Escola Baiana de Medicina e Salide PuUblica; Salvador, BA, Brasil

Nesteestudo sdodescritasasalter agdesneur ol 6gicasde 116 pacientes por tadoresdo vir us T-linfotr épico humanos
tipo1 (HTLV-1), atendidosnoAmbulatériodeNeurologiado CentrodeHTLV daEBM SP, apartir daseguinte
guestdo: quaisasalter agdesneur ol égicasencontr adasnospacientesportadoresdeHTL V-1 atendidosnoAmbulatério
deNeurologiado CentrodeHTLV da EBM SP, entresetembro de 2005 e agosto de 20067 Par aresponder aesta
guestdoforam utilizadascomo técnicasde coleta de dadosanalisedocumental (andlisedeprontudrios) eexame
neuroldgico. Asalter agdes neur ol égicasmaisfrequentesnapopulacéo foram: parestesia, hiperreflexiapatdar,
dor lombar, disfuncéointestinal, fraquezamuscular demembrosinferioresedistirbiosurinarios; apartir das
alteracdes neuroldégicas foram identificados 50 pacientes com HAM/TSP, 39 oligossintomaticos e 27
assintométicos, o diagnésticodamaioriadospacientesfoi feitoentrela8anosapdsiniciodossintomas. Com estes
resultados, aexpectativadosautor esconsstena pr opagacao depr ogramasdeatendimento aospacientespor tadores
doHTLV-1com alteracesneuroldgicas.

Palavras-chave: HTLV-1, alter acBesneur ol égicas, estados neur ol égicos.

In this study they are described the neurological disorders of 116 carrying patients of the Human T Cell
Lymphotropic Virustype 1 (HTLV-1) taken careof in the Clinic of Neurology of the EBMSPHTLYV Center, from
the following question: which were the disorders and neurological states found in the patients of the Clinic of
Neurology of the EBMSPHTLV Center between September of 2005 and August of 20067 To reach this purpose
was carried through, using medical record analysis (documentary analysis) and the neurological examination.
Themorefrequent neurological disordershad been paresthesia, hyperactive patellar reflex, lumbar pain, intestinal
dysfunction, muscular weaknessof lower limbsand urinary disturbances. Considering thesedisorders, 50 patients
with HAM/TSP, 39 oligosymptomatic and 27 asymptomatic had been identified. The diagnosis of most of the
patientswas made between 1 and 8 yearsafter the beginning of the symptoms. With these results, the expectation
of the authors consists on the propagation of attendance programs to the HTLV-1 carrying patients with
neurological disorders.

Key Words: HTLV-1, neurological disorders, neurological states.
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Este estudo trata das alteracdes neurologicas dos
pacientes portadores do virus T-linfotropico
humanos tipo 1 (HTLV-1), atendidos no
Ambulatorio de Neurologia do Centro de HTLV da
Escola Bahiana de Medicina e Saude Publica
(EBMSP).
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A infeccdo pelo virus T-linfotrépico humanos tipo
1 (HTLV-1) provoca diversas enfermidades, sendo a
paraparesia espastica tropical, também conhecida como
mielopatia associada ao HTLV-1 (TSP/HAM ou
HAM/TSP) e o linfoma de células T do adulto (LTA),
as duas principais [1].

No mundo, 15 a 20 milhdes de pessoas sdo
infectadas com HTLV-1 [2]. No entanto, menos de
5% desenvolveram HAM/TSP [3]. No Brasil, o
HTLV-1 foi identificado em todos os estados
pesquisados [4]. No Estado da Bahia, a Capital,
Salvador, apresenta a maior prevaléncia, tendo cerca
de 50 mil pessoas infectadas por este virus. S6 no
Centro de HTLV da EBMSP s3o acompanhados
cerca de 600 pacientes sendo que apenas 30,2%
apresentam HAM/TSP. Confirmando a gravidade
desta problematica, foi observado que, nesta Capital,
o HTLV-1 representa o maior fator de risco
associado a mielopatia cronica [5].

Para a descrigdo das alteragdes neuroldgicas da
populacdo deste estudo, partiu-se da seguinte
questdo: quais as alteragdes neurologicas
encontradas nos pacientes portadores de HTLV-1
atendidos no Ambulatorio de Neurologia do Centro
de HTLV da EBMSP, entre setembro de 2005 ¢
agosto de 2006?

Por consegiiinte, o objetivo geral consistiu em
descrever as alteragdes neurologicas presentes nos
pacientes portadores de HTLV-1 atendidos no
Ambulatorio de Neurologia do Centro de HTLV da
EBMSP.

Aspectos Conceituais das Alteracdes
Neur ol 6gicas Encontr adasna Populacgéo

As alteracdes neurologicas encontradas na
populacao foram parestesia, hiperreflexia, dor lombar,
constipacao, fraqueza muscular, disturbios urinarios,
Sinal de Babinski, espasticidade, clonus, disfungao erétil
e Sinal de Hoffman.

Parestesia consiste em alteragdo subjetiva da
sensibilidade, com sensagdes de dorméncia,
formigamento, agulhadas, quente e frio especialmente
nas extremidades, decorrentes de irritagao das vias

sensitivas a qual ocorre, com maior freqiiéncia, nas
lesdes dos nervos periféricos.

Hiperreflexia € caracterizada pela obtencao de varias
respostas a um estimulo, aumento da area reflexdgena
e impossibilidade de inibir voluntariamente o reflexo.
Esta alteracdo neuroldgica € encontrada, em geral, na
lesdo piramidal. Os reflexos profundos ou miotaticos
sdo verificados pela percussao do tendao ou fascia do
musculo. Pode-se graduar a intensidade dos mesmos
em ausente, diminuido, normal, vivo ou exaltado.

Dor lombar com irradiagdo para membros inferiores
¢ uma das manifestagdes clinicas principais da
Mielopatia ligada ao HTLV-1 [6]. E uma alteragéo
subjetiva que pode ser caracterizada quanto:
localizagdo, irradiagdo, intensidade, associagoes,
duracdo e freqiiéncia.

Constipagao ¢ uma disfun¢ao intestinal que, no
HTLV-1, ¢ uma das complicagdes comuns [6].

Fraqueza muscular consiste na diminui¢do da
poténcia muscular em relagdo ao padrao normal da
pessoa, podendo ser focal ou generalizada, sendo
reconhecida como paresia ou plegia [7].

Disturbios urindrios sao expressos por sensagoes
de esvaziamento incompleto da bexiga, polacitria,
nicturia, urgéncia miccional e urge-incontinéncia. Sao
as alteracdes da micgao relatadas pelos pacientes com
bexiga neurogénica. O momento em que o paciente
com HTLV-1 apresenta estas alteracdes ¢ variavel,
sendo mais comum quando associadas a HAM/TSP
estabelecida [8]. Nestes pacientes predominam
sintomas de urge-incontinéncia que podem alternar com
hesitagao miccional [9].

Sinal de Babinski € a flexao dorsal ou extensao lenta
do halux provocada pela estimulagao da regido plantar
do pé no sentido postero-anterior, a qual pode ser
acompanhada de abdug¢do e abertura dos demais
artelhos. E considerado patologico quando encontrado
acima de 1,5 a 2 anos de idade.

Espasticidade caracteriza-se pelo aumento da
resisténcia ao estiramento passivo dos musculos
(hipertonia), aumento dos reflexos tendinosos
(hiperreflexia) e contragdes musculares ritmicas
involuntarias, que constituem o que se denomina
clonus [10].
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Clonus constitui-se em uma série de contragdes
clonicas, ritmicas e involuntarias, provocadas pela
distensao brusca e passiva de um musculo.

Disfungao erétil (impoténcia sexual) € caracterizada
pela dificuldade de ere¢do peniana forte suficiente para
penetracdo vaginal. Pode estar acompanhada de outros
disturbios de sexualidade como ejaculacao precoce e
perda de libido. E uma complicagdo freqiiente e severa
do HTLV-1 [9].

Sinal de Hoffman ¢ observado quando da flexao
dos dedos em resposta ao pingamento da falange distal
do dedo médio do paciente entre o polegar e o
indicador do examinador, submetendo-a a flexao subita
por pressao sobre o leito ungueal. Esta resposta € nitida
nos regimes de hiperreflexia [11].

Casuistica, Material e M étodos

Este ¢ um estudo descritivo no qual “Nao existe
grupo controle formal e sim comparagdes ‘internas’
dentro do estudo. O conhecimento previamente
existente ¢ também utilizado para comparagdes”
[12,p.72].

Para escolha da populagao (116 pacientes) foram
utilizados como critérios de inclusdo os pacientes
portadores de HTLV-1 encaminhados pelas
infectologistas do Centro de HTLV da EBMSP ao
Ambulatorio de Neurologia deste Centro,
diagnosticados pelo Teste de Triagem ELISA, Teste
confirmatorio Western Blot e, também, por terem
assinado o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido, conforme prevé a Resolucao 196/96, do
Ministério da Satide (MS), que trata da bioética na
pesquisa [13]. Esta populagao foi subdividida em 3
(trés) estados neuroldgicos: pacientes com HAM/TSP
(50), oligossintomaticos (39) e assintomaticos (27). O
diagnostico da sindrome HAM/TSP foi realizado com
base nos critérios da Organiza¢do Mundial de Saude
(OMYS), ou seja, existéncia de paraparesia espastica
de evolucao lenta e progressiva, de sinais piramidais,
de variaveis graus de distarbios esficterianos e
sensitivos, além de anticorpos para o HTLV-1 no
sangue e/ou no liquor [6]. Foram classificados como
oligossintomaticos os pacientes com alteracdes

neuroldgicas que nao preenchem os critérios citados e
assintomaticos os pacientes sem alteragdes
neurologicas ou com alteracdes ligadas a outras causas.
Dai, as variaveis foram classificadas como continuas e
categoricas.

A principal técnica para a coleta dos dados foi
analise documental (prontudrios), pois este tipo de
andlise “[..] busca identificar informagdes factuais nos
documentos a partir de questdes ou hipoteses de
interesse”[14,p.38]. Além desta técnica foram
realizados exames diagnosticos (sorologico e
neurologico).

A andlise/interpretacao sistematica dos dados foi
realizada através da analise categorial ou tematica, uma
das técnicas de andlise de conteudo [15], a qual
envolveu a classificacdao dos dados, a codificacao, a
categorizacao e a respectiva analise estatistica. Paraa
descri¢ao das variaveis continuas foi realizada a
verificacdo da média, do desvio padrao e da mediana
e, para as variaveis categoricas, foram identificadas as
freqiiéncias absolutas e relativas. O valor de p foi
encontrado através do t-test para as varidveis continuas
e, do Qui-quadrado (%2), para as variaveis
categodricas. O valor de p<0,05 foi considerado
estatisticamente significante. Esta andlise foi realizada
através do software SPSS para Windows (versao
12.0).

Resultados

Considerando as caracteristicas demograficas da
populacdo, observou-se que a idade dos pacientes
variou de 14 a 84 anos, a média foi 49,03+15,85¢€, a
mediana, 50,00; predominaram os estados civis
solteiro, viuvo e separado; o sexo feminino; e baixa
escolaridade (Tabela 1).

Através do exame neuroldgico da populagao foram
identificadas as seguintes alteracdes neurologicas:
parestesia (67,2% dos pacientes), hiperreflexia patelar
(65,5%), dor lombar (60,3%), disfuncao intestinal
(55,2%), fraqueza muscular de membros inferiores
(49,1%), distarbios urinarios (48,3%), Sinal de
Babinski bilateral (41,4%), espasticidade e/ou clonus
(39,7%); disfuncao erétil (19,8%), ou seja, em 23 dos
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32 homens da popula¢ao; Sinal de Hoffman (16,4%)
e fraqueza muscular de membros superiores (9,5%)
(Tabela 2).

A partir destas alteracdes e considerando a relagio
com HTLV-1, foram identificados 3 (trés) estados
neurolégicos: HAM/TSP (50 pacientes);
oligossintomaticos (39); e assintomaticos (27) (Tabela
3).

Quanto a relagdo entre estados neurologicos e
caracteristicas demograficas dos 50 pacientes com
HAM/TSP, a idade variou de 23 a 77 anos, a média
foi 51,06+13,58 e, amediana, 53,50. Destes pacientes,
52,0% viviam sem conjuge; 28,0% e 30,0% tinham,
respectivamente, o primeiro grau incompleto e
completo; 76,0% eram do sexo feminino. Dos 39
pacientes oligossintomaticos, a média de idade foi
49,90+16,15 e, a mediana, 52,00. Destes, 53,8%
viviam sem conjuge; 38,5% e 23,1% tinham,
respectivamente, o primeiro grau incompleto e
completo; 64,1% eram do sexo feminino. Quanto aos
27 pacientes assintomaticos, a idade varioude 14 a
82 anos, sendo a média 44,04+18,67 e, a mediana,
41,00. Destes, 55,6% viviam sem conjuge; 22,2% e
29,6% tinham, respectivamente, o primeiro grau
incompleto e completo; 77,8% eram do sexo feminino
(Tabela 4).

A partir do exame neurolégico dos 50 pacientes
com HAM/TSP foram observadas como alteragdes
neurologicas mais freqlientes as seguintes: fraqueza
muscular de membros inferiores (96,0% dos pacientes),
hiperreflexia patelar (94,0%), distirbios urinarios
(84,0%), parestesias (82,0%), disfuncao intestinal
(80,0%), dor lombar (80,0%), espasticidade e/ou
clonus (76,0%). Nos 39 pacientes oligossintomaticos,
foram: parestesias (71,8%) e hiperreflexia patelar
(66,7%). Entre os 27 pacientes assintomaticos, em
relagdo ao HTLV-1, foram dor lombar (48,1%) e
parestesias (33,3%) (Tabela 5).

A andlise dos pacientes com HAM/TSP em relacdo
ao tempo de inicio dos sintomas revelou que 32,0%
tinham até 2 anos de inicio dos sintomas; 32,0%, 3 a5
anos; 26,0%, 6 a 8 anos; e, 10,0%, 9 a 11 anos.
Considerando os oligossintomaticos, 48,7% tinham até
2 anos de inicio dos sintomas; 25,6%, 3 a 5 anos;

23,1%, 6 a 8 anos; e, 2,6%, mais de 11 anos (Tabela
6).

A analise dos 50 pacientes com HAM/TSP quanto
ao tempo entre a apresentacdo de sintomas ¢ a
realizacao do diagnostico em cada estado neurologico
revelou que, a maioria (64,0%) obteve o respectivo
diagnostico entre 1 a 8 anos. Entre os 39 pacientes
oligossintomaticos, a maioria (59,0%) também foi
diagnosticada neste mesmo periodo (Tabela 7).

Discussao

A maioria dos estudos [5,16-20] realizados em
Salvador, no Brasil e em outros paises foi com
pacientes com HAM/TSP enquanto que este incluiu
além de pacientes com esta sindrome,
oligossintomaticos e assintomaticos, ampliando a
compreensao sobre o objeto. Estes estudos revelam
que a infec¢do pelo HTLV-1 ¢ predominante no sexo
feminino, que a sua freqiiéncia aumenta com a idade e
apresenta, também, relagdo com baixa escolaridade.
Nesta pesquisa, sdo confirmadas algumas
caracteristicas demograficas ja publicados, tais como:
prevaléncia do sexo feminino (72,0%), a qual esté,
provavelmente, relacionada a maior freqiiéncia da
transmissao através de relagdes sexuais: homem-mulher
[21]; média de idade, que variou de acordo com o
estado neuroldgico sendo maior nos pacientes com
HAM/TSP (51,06+13,58) e nos oligossintomaticos
(49,90+16,15) e, menor, nos assintomaticos
(44,04+18,67); baixa escolaridade (soma da
freqiiéncia relativa dos pacientes com primeiro grau
incompleto e completo, que foi de 58,0% nos pacientes
com HAM/TSP, 61,6% nos oligossintomaticos; e
51,8% nos assintomaticos); em relagdo ao estado civil,
a maioria dos pacientes, independente dos estados
neurologicos, relatou nao ter conjuge.

Quanto as alteragdes neuroldgicas, um estudo
multicéntrico [22] sobre caracteristicas de HAM/TSP
com pacientes de Fortaleza, Salvador, Rio de Janeiro,
Sao Paulo, Ribeirao Preto, Curitiba e Porto Alegre,
abordou 360 casos, encontrando como principais
alteracdes neurologicas: hiperreflexia patelar,
espasticidade de membros inferiores, paraparesia, Sinal
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Tabela 1. Caracteristicas demograficas da populagdo portadora de HTLV-1 e atendida no Ambulatorio de
Neurologia do Centro de HTLV da EBMSP, entre setembro de 2005 e agosto de 2006. Salvador-Bahia, 2007.

Caracteristicasdemogr &ficasdapopulacéo (variavel continua)

Idade em anos Média+DP  Mediana
14-84 49,03%15,85 50,00
Caracteristicasdemogr &ficasda populacgéo (variavel s categoricas)
Estado civil N %
Casado(a)/ vive maritalmente (com conjuge) 54 46,6
Solteiro(a), viivo(a), separado(a) (sem conjuge) 62 63,4
Total 116 100,0
Sexo
Feminino 84 72,4
Masculino 32 27,6
Total 116 100,0
Escolaridade
Analfabeto(a) 01 0,9
Primeiro grau incompleto 35 30,2
Primeiro grau completo 32 27,5
Segundo grau incompleto 04 3.4
Segundo grau completo 37 31,9
Superior incompleto 01 0,9
Superior completo 06 5,2
Total 116 100,0

Tabea 2. Alteragoes neurologicas na populagdo portadora de HTLV-1, atendida no Ambulatorio de Neurologia
do Centro de HTLV da EBMSP, entre setembro de 2005 e agosto de 2006. Salvador-Bahia, 2007.

Alter acOes neur ol 6gicas na populacdo N° (%)

Parestesia 78 (67,2)
Hiperreflexia patelar 76 (65,5)
Dor lombar 70 (60,3)
Disfungao intestinal 64 (55,2)
Fraqueza muscular de MMII 57 (49,1)
Distarbios urinarios 56 (48,3)
Sinal de Babinski bilateral 48 (41,4)
Espasticidade e/ou clonus 46 (39,7)
Disfuncao erétil 23 (19,8)
Sinal de Hoffman 19 (16,4)
Fraqueza muscular de MMSS 11 (9,5)

Tabela 3. Estados neurologicos identificados na populagao portadora de HTLV-1, atendida no Ambulatério de
Neurologia do Centro de HTLV da EBMSP, entre setembro de 2005 e agosto de 2006. Salvador-Bahia, 2007.

Estadosneur ol 6gicos N° %

Pacientes com HAM/TSP 50 43,1
Pacientes oligossintomaticos 39 33,6
Pacientes assintomaticos 27 233

Total

116 100,0
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Tabela4. Relagao entre estados neuroldgicos e caracteristicas demograficas da populagio. Salvador-Bahia, 2007.

Caracterigticas Estadosneur ol dgicos

demogréfic:':\s HAM/TSP Oligossintomatico Assintomético

dapopulacdo

Idade (anos) Meédia+tDP Mediana  MédiatDP Mediana  Média+DP Mediana
14-84 51,06£13,58 53,50 49,90+16,15 52,00 44,04+18,67 41,00

Caracteristicas Estadosneur ol 6gicos

demogr aficas HAM/TSP Oligossintomatico Assintomatico
dapopulacdo N° % N° % N° %
Estado civil*

Casado(a)/ vive maritalmente 24 48,0 18 46,2 12 444
Solteiro(a), vivo(a), separado(a) 26 52,0 21 538 15 55,6
Sexo** N % N° % N° %
Feminino 38 76,0 25 64,1 21 77,8
Masculino 12 24,0 14 359 06 222
Escolaridade™** N % N° % N° %
Analfabeto(a) 01 2,0 —_ — —_ —
Primeiro grau incompleto 14 28,0 15 38,5 06 22,2
Primeiro grau completo 15 30,0 09 23,1 08 29,6
Segundo grau incompleto 02 4,0 01 2,6 01 3,7
Segundo grau completo 12 24,0 13 333 12 444
Superior incompleto 01 2,0 — — —_ —
Superior completo 05 10,0 01 2,6 —_ —

#p=0,9547; **p=0,3541; ***p=0,1629.

Tabela5. Freqiiéncia das alteragdes neurologicas nos estados neurologicos (HAM/TSP, oligossintomaticos,
assintomaticos) presentes na populagdo. Setembro de 2005 a agosto de 2006. Salvador-Bahia, 2007.

AlteracBesneur ologicas Estadosneur ol 6gcios*

HAM/TSP Oligossintomatico  Assintomético

N % N % N %
Fraqueza muscular de MMII 48 96,0 07 17,9 02 7,4
Hiperreflexia patelar 47 94,0 26 66,7 03 11,1
Distarbios urinarios 42 84,0 13 33,3 01 3,7
Parestesia 41 82,0 28 71,8 09 333
Dor lombar 40 80,0 17 43,6 13 48,1
Disfungao intestinal 40 80,0 19 48,7 05 18,5
Espasticidade e/ou clonus 38 76,0 06 15,4 02 7,4
Sinal de Babinski bilateral 36 72,0 09 23,1 03 11,1
Sinal de Hoffman 18 36,0 01 2,6 _ —
Disfuncao erétil 11 22,0 11 28,2 01 3,7
Fraqueza muscular de MMSS 08 16,0 02 5,1 01 3,7

#p<0,001.
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Tabela 6. Relagao entre tempo de inicio dos sintomas dos pacientes com os seguintes estados neurologicos:
HAM/TSP e oligossintomaticos, atendidos no Ambulatorio de Neurologia do Centro de HTLV da EBMSP,
entre setembro de 2005 e agosto de 2006. Salvador-Bahia, 2007.

Tempodeiniciodossintomas

Estados neur ol 6gicos*

HAM/TSP Oligossintomatico

N % N %
0-2 16 32,0 19 48,7
3-5 16 32,0 10 25,6
6-8 13 26,0 09 23,1
9-11 05 10,0 —_ —
+11 _ —- 01 26
Total 50 100 39 100
*p=0,130.

Tabela7. Intervalo entre aparecimento de sintomas e realizag¢do de diagndstico de HTLV-1 dos pacientes com
os seguintes estados neurologicos: HAM/TSP e oligossintomaticos, atendidos no Ambulatdrio de Neurologia do
Centro de HTLV da EBMSP, entre setembro de 2005 e agosto de 2006. Salvador-Bahia, 2007.

Intervaloentreaparecimentode

Estadosneur ol 6gicos

sintomas e diagnéstico (em anos) HAM/TSP  Oligossintomatico
N % N %
1-2 17 34,0 12 30,8
3-4 08 16,0 07 18,0
5-6 05 10,0 02 5,0
7-8 02 4,0 01 2,6
8+ —_— — 01 2,6
Sub total 1* 32 64,0 23 59,0
Antes dos sintomas 11 22,0 12 30,8
No periodo de aparecimento dos sintomas 07 14,0 04 10,2
Sub Total 2** 18 36,0 16 41,0
Total 50 100,0 39 100,0

#p=0,711; **p=0,388.

de Babinski, incontinéncia urinaria, hiperreflexia de
membros superiores, constipagdo intestinal,
parestesia de membros inferiores. Outro estudo [17]
incluindo 163 pacientes com HAM/TSP,
provenientes de Fortaleza, Salvador, Rio de Janeiro,
Curitiba e Porto Alegre, relataram como alteragdes
neurologicas mais freqiientes paraparesia, distirbio
de esfincter e dor. Uma avaliagdo [5] de 52 pacientes
com HAM/TSP identificou como principais

alteracdes neuroldgicas: fraqueza de membros
inferiores, hiperreflexia patelar, espasticidade, Sinal
de Babinski, disfuncao urinaria e obstipacao. Em
um estudo[23] com 118 pacientes com HAM/TSP,
oriundos de Salvador, foram mais freqiientes as
seguintes alteracdes neurologicas: paraparesia com
espasticidade, disfun¢do urindria, disfunc¢ao
intestinal, Sinal de Babinski e disfun¢ao erétil (em
65,0% dos homens).



18 Alteragdes Neurologicas em Portadores de HTLV-1

RBNP 2008; 12 (Jan/Abr)

Neste estudo, as principais alteragdes neurologicas
encontradas nos 50 pacientes com HAM/TSP foram
fraqueza muscular de membros inferiores (96,0 % dos
pacientes), hiperreflexia patelar (94,0%), distiurbios
urindrios (84,0%), parestesias (82,0%), dor lombar
(80,0%), disfunc¢ao intestinal (80,0%), espasticidade
e/ou clonus (76,0%) e Sinal de Babinski bilateral
(72,0%). Portanto, estas freqliéncias confirmam
resultados encontrados pelos autores citados.

O fato de as alteragdes neuroldgicas em pacientes
oligossintomaticos ndo terem sido relatadas nas obras
revisadas reforca a importancia deste estudo (que
trata de pacientes com HAM/TSP e de
oligossintomaticos). Entre estes tlltimos, as principais
alteragdes neuroldgicas foram parestesias (72,0% dos
pacientes), hiperreflexia patelar (67,0%), disfuncao
intestinal (49,0%) e dor lombar (43,6%). Vale
destacar que ndo houve diferenca significativa entre
os resultados relativos aos pacientes com HAM/TSP
e os oligossintomaticos quanto ao tempo de inicio
dos sintomas, o que denota evolucdo lenta,
progressiva e variavel da doenga neurolédgica pelo
HTLV-1.

Em relagdo ao intervalo entre o inicio dos sintomas
e arealizagdo do diagnostico de HTLV-1 nao houve,
também, diferenca significativa entre os resultados
identificados nos pacientes com HAM/TSP e nos
oligossintomaticos. Em ambos os grupos, mais de
50,0% dos pacientes tiveram diagndstico de HTLV-1
no periodo de até 8 anos, o que indica necessidade de
maior divulgagao desta patologia no ambito da satude.

Conclusdes

1. Quanto as caracteristicas demograficas da
populacdo, a média de idade foi 49,03+15,85 e
mediana 50,00 com predominio de pacientes sem
conjuge, do sexo feminino e de baixa escolaridade (até
primeiro grau completo).

2. As alterag¢des neuroldgicas mais freqiientes foram
parestesia, hiperreflexia patelar, dor lombar, disfungao
intestinal, fraqueza muscular de membros inferiores e
disturbios urinarios.

3. Foram identificados na populagdo 3 (trés) estados

neuroldgicos: pacientes com HAM/TSP,
oligossintomaticos e assintomaticos.

4. Ao relacionar estes 3 (trés) estados neurologicos
com as caracteristicas demograficas da populagdo
foram observados resultados similares ao da populagao
(116 pacientes), com excec¢ao dos assintomaticos que
apresentaram média de idade inferior (44,04+18,67).
5. As alteracdes neuroldgicas mais freqiientes nos 50
pacientes com HAM/TSP foram fraqueza muscular de
membros inferiores, hiperreflexia patelar, disturbios
urindrios, parestesias, dor lombar, disfungao intestinal,
espasticidade e/ou clonus e Sinal de Babinski bilateral,
nos 39 oligossintomaticos foram parestesia,
hiperreflexia patelar, disfuncdo intestinal e dor lombar;
nos 27 pacientes assintomaticos, foi dor lombar.

6. Nao houve diferenga significativa entre os resultados
relativos aos pacientes com HAM/TSP e
oligossintomaticos quanto ao tempo de inicio dos
sintomas.

7. A analise dos pacientes com HAM/TSP e dos
oligossintomaticos relativa ao inicio dos sintomas e a
realizacdo do diagnoéstico revelou que a maioria foi
diagnosticada como portadora de HTLV-1 apos 1 a 8
anos do inicio dos sintomas.
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Estudo da Frequéncia de Obesidade Abdominal em Pacientes POs-AVE

Obesity Among Post-Stroke Patients
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Objetivo: identificar edescrever car acter isticasda obesidade em pacientespor tadoresdedoenca cer ebrovascular.
M étodos. infor magBes coletadasdur anteconsultasder otinanospacientesacompanhadosem um ambulatériode
referéncia. Resultados. foram coletados dados de sessenta pacientes, dosquais56% estavam acimadopesoe
48,3% apresentavam obesidadeabdominal. A obesidade abdominal foi maisfreqiienteem mulhereseesteve

associadaaum maior percentual deHAS.
Palavr as-chave: AVE, obesidade.

Objective: toidentify and to describe characteristics of the obesity in post-stroke patients. Methods: data were
collected during routine appointmentsin the patientsfollowed in areference outpatient clinic. Results. of the
sixty patients evaluated, 56% were considered overweighted and 48.3% presented abdominal obesity. The
abdominal obesity was more frequent in women and was associated with as increased percentile of arterial

hypertension.
Key Words: stroke, obesity.

As doencas do aparelho circulatdrio acarretam taxas
de mortalidade proporcional de 32,3%, e constituem
as principais causas de 6bito no Brasil [1]. A doenca
cerebrovascular (DCV) lidera este grupo, sendo o
distarbio neuroldgico mais prevalente em termos tanto
de morbidade quanto de mortalidade [1], o que tornaa
sua prevencao primaria muito importante e nesta etapa
aidentificacdo e tratamento dos fatores de risco € passo
fundamental. A obesidade vem se destacando como
um fator de risco de infarto do miocardio, acidente
vascular cerebral e morte prematura, pela associagdo
com estas doengas [2] e por sua alta prevaléncia (estima-
se que cerca de 122 milhdes de pessoas no mundo tém
sobrepeso ou sdo obesas) [3].
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Diante desse cenario epidemioldgico, caracterizado
pelos altos indices de obesidade, e ao constante
aumento do nimero total de mortes atribuiveis a DCV
[4], estudar a relac@o entre os dois problemas ¢ o passo
inicial para uma melhor compreensdo e adogao de
estratégias de tratamento e prevengdo. Este estudo
visou descrever a obesidade central em pacientes com
DCYV e sua associagdo com outros fatores de risco.

Material e M étodos

Trata-se de um estudo descritivo em que foram
avaliados pacientes consecutivos com passado de AVE
matriculados no ambulatorio de DCV da Fundagao
de Neurologia e Neurocirurgia- Instituto do Cérebro,
Salvador — Ba, durante o periodo de margo a
novembro de 2006.

Os dados foram obtidos durante as consultas de
rotina na unidade, através de entrevista e exame fisico
realizados pelos pesquisadores. Foram coletadas as
seguintes varidveis: idade, género, cor, circunferéncia
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abdominal (CA) e indice de massa corporal (IMC),
presenga de fatores de risco para DCV (HAS, DM,
dislipidemia, cardiopatia, tabagismo, alcoolismo e
historia familiar de AVE) e caracteristicas do AVE
(isquémico ou hemorragico, numero de episodios e
tempo decorrido desde o evento agudo).

A CA foi obtida no ponto médio da distancia entre
acristailiaca e o rebordo costal inferior com o paciente
em ortostase, utilizando fita métrica flexivel e inelastica,
sem comprimir os tecidos. Considerou-se obesidade
abdominal valores de CA > 102 cm para homens e
CA > 88cm para mulheres [5]. Para mensuragdo do
peso e da altura, utilizou-se uma balanca
antropométrica mecanica. O indice de massa corpdrea
(IMC) foi utilizado para avaliar o grau de obesidade
dos pacientes e calculado a partir das medidas de peso
e altura, de acordo com a seguinte férmula IMC =
peso (kg) / altura? (cm). Os pontos de corte de IMC
adotados foram os preconizados pela OMS, ou seja,
baixo peso (IMC < 18,5); eutrofia (IMC = 18,5-
24.99); sobrepeso (IMC =25-29,99), obesidade grau
I (IMC= 30-34,99), obesidade grau II (IMC = 35-
39,99) e obesidade grau I1I (IMC >40Kg/m?2). Para
fins de andlise, os pacientes com sobrepeso e obesidade
foram categorizados como acima do peso e os demais
COMO NOrmais.

Foram considerados hipertensos os pacientes com
valores de pressdo arterial sistolica maior ou iguais a
140mmHg e a didstolica maior ou igual a 90 mmHg
em pelo menos duas ocasides ou com histdria prévia
de HAS em tratamento regular com farmacos anti-
hipertensivos; diabéticos, aqueles cujos valores de
trés glicemias em jejum foram superiores a 126mg/
dL ou com diagnostico prévio e em tratamento regular;
e dislipidémicos, os com colesterol total acima de
200 mg/dL, LDL maior que 100 mg/dL, HDL menor
que 40 mg/dL e triglicérides maior que 150 mg/dL.
Foi considerado o tabagismo e alcoolismo em
atividade ou suspensos s6 apds o primeiro episoddio
de DCV. Estes valores foram adotados de acordo
com os critérios do New guidelines of the Joint
National Committee (USA) on Prevention,
Diagnosis and Management of Hypertension [3]
e da III Diretrizes Brasileiras Sobre Dislipidemias e

Diretriz de Prevencao da Aterosclerose do
Departamento de Aterosclerose da Sociedade
Brasileira de Cardiologia [6].

As variaveis foram comparadas entre os grupos de
pacientes categorizados de acordo com valores do
IMC (obesos ou nao) e da CA (obesidade abdominal
oundo). O teste de qui-quadrado e exato de Fischer
foram utilizados para as variaveis dicotdmicas e teste t
de Student para as varidveis continuas.

Resultados

No periodo de coleta foram avaliados sessenta
pacientes, com distribui¢do quase idéntica entre os
géneros (31 mulheres e 29 homens), idade variando
de 26 a 73 anos (média de 52 + 9,5 anos), com
predominio de individuos da cor parda (56,7%) e
negros (28,3%). O diagndstico predominante foi de
AVE isquémico, ocorrido em 49 casos (81,7% da
amostra). O tempo de doenca cerebrovascular foi
estimado de acordo com a data do evento agudo até
o momento da coleta de dados (nos casos com
multiplos episddios foi considerado o primeiro) variou
de uma semana até dez anos, com média de 49,2
meses e mediana em 37 meses.

A HAS foi o fator de risco mais freqiliente,
encontrado em 70% dos pacientes, seguido das
dislipidemias e historia familiar de AVE (Figural abaixo).
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Com relagdo a avaliagdo antropométrica, o peso
médio foi 67Kg=+13,5, a altura média 160cm 8,3,
0 IMC 26,3Kg/m2 + 5 e a circunferéncia abdominal
média foi de 91,1cm +12,7. De acordo com o
IMC, 23 pacientes (38%) estavam na faixa de
sobrepeso e 11 (18%) foram considerados obesos.
Considerando-se como parametro a circunferéncia
abdominal, 29 pacientes (48,3%) apresentavam
obesidade com distribui¢do centripeta. A medida
da cintura média entre os individuos normais foi
de 81,3cm £9,1, entre os acima do peso foi 98,6cm
+12,7, diferenca estatisticamente significativa (p<
0,001, diferenga média de -17,3cm, IC 95% -22
a-12cm).

Quando se comparou os pacientes com obesidade
abdominal com os demais aspectos epidemioldgicos
¢ fatores de risco (Tabela 1), observou-se uma
diferenca significativa na freqiiéncia de HAS entre os
dois grupos: 89% dos obesos apresentavam HAS,
contra 51% entre os ndo obesos (p=0,002).
Diferengas importantes também foram observadas
entre os géneros, 37,9% entre os homens eram
obesos, enquanto 58,1% das mulheres tiveram a
circunferéncia abdominal acima do limite, e com
relacdo a presenca de cardiopatias (37% dos obesos
contra 22%), mas estas diferengas ndo foram
estatisticamente significativas. A idade média entre os
pacientes com obesidade abdominal foi 54,8+/-9,2
anos ¢ 49,4+/-9,2 entre os nao obesos, uma diferenca
ndo significativa.

Discussao

A obesidade ¢ uma doenga universal, de prevaléncia
crescente ¢ que vem adquirindo proporg¢des
alarmantes, inclusive em paises que, paradoxalmente,
ainda sofrem os efeitos da fome e desnutri¢ao cronica.
O acumulo de gordura na regido do abdome vem sendo
descrito como o tipo de obesidade que oferece maior
risco para a satide dos individuos bem como apresenta
uma associagao positiva com niveis de pressao arterial
sistolica e diastolica, e predizem melhor do que a massa
corporal total o infarto do miocérdio, o acidente
vascular cerebral ¢ a diabetes [7,8].

Diversos estudos tém sido realizados para verificar
a associa¢ao entre indicadores antropométricos de
obesidade e risco coronariano elevado. Em nosso
estudo, 56% dos pacientes estavam acima do peso e
48,3% apresentavam obesidade abdominal, reforcando
esta relagdo. Isto provavelmente se deve ao fato de
que o acimulo excessivo de gordura abdominal esta
associado a diversas alteragoes metabolicas, tais como
intolerancia a glicose, hiperinsulinemia, diabetes,
hipertensao e alteragdes nas concentragdes de lipidios
e lipoproteinas plasmaticas, geralmente presentes nas
doengas coronarianas [2,9].

Dentre os fatores de risco avaliados, a HAS, DM
e dislipidemia foram mais freqiientes nos pacientes com
obesidade abdominal, sendo que o primeiro estava
presente em 89% dos obesos, contra 51% entre os
nao obesos. Alguns mecanismos t€m sido propostos
para explicar a associa¢do entre aumento de gordura
visceral e hipertensdo arterial. Hall et al. defendem a
possibilidade da gordura visceral mediar a elevacao
da pressdo arterial através da diminuigao da natriurese.
A maior reten¢do de sodio ndo seria dependente dos
niveis séricos elevados de insulina, mas seria provocada
por ativagdo do sistema renina- angiotensina, por
ativagdo do sistema nervoso autonomo simpatico e
ainda por alteracdes da hemodinamica intra-renal,
conseqliente a compressao da medula renal. Embora
estes mecanismos nao tenham sido avaliados em nosso
estudo, poderiam explicar também nossos achados [9-
11].

Do nosso conhecimento € a primeira vez que se
descreve a freqiiéncia de obesidade abdominal neste
perfil de pacientes em nosso meio. O estudo foi
limitado a uma amostra pequena e selecionada de
pacientes acompanhados num ambulatorio de
referéncia, portanto insuficiente para estabelecer de
forma conclusiva as relagdes entre a obesidade
abdominal e os demais fatores de risco para as
doencas cérebrovasculares. No entanto, alguns
aspectos observados, como a associacdo mais
freqiiente nas mulheres, merecem ser aprofundados
em estudos posteriores, uma vez que poderao
influenciar diretrizes locais para preveng¢ao destas
patologias.
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Tabela 1.
Variaveis Obesidadeabdominal (%)  N&o Obesos (%) Significancia
Género masculino 11 (37) 18 (62) P=0,11
HAS 26 (89) 16 (51) P=0,002
DM 7(24) 4 (12,9) P=0,32
Dislipidemia 14 (48,3) 13 (41,9) p=0,62
Cardiopatias 11 (37,9) 7 (22,6) p=0,19
Tabagismo 4 (13,8) 8 (25,8) p=0,33
Etilismo 2 (6,9) 5 (16,1) p=0,42
Isquemia 24 (85) 25 (80) p=0,60
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Como Evitar o Primeiro AVC (Acidente Vascular Cerebral)

How to Avoid the First CVA (Cerebro-Vascular Accident)

Cleonice Granja da Silva Ferreira'?, Frederico Luiz da Silva Figuer6a? e Antonio de Souza Andrade Filho'-**
'Fundacé&o de Neurologia e Neurocirurgia — Instituto do Cérebro, 2 Hospital Universitario Doutor Edgar Santos —
HUPES—- UFBA,; *Escola Bahiana de Medicina e Salide Publica; Salvador, BA, Brasil

Esteestudo demonstrao perfil depacientesportadoresdeAV C (AcidenteVascular Cerebral), nafaixaetaria
entre 19 e 85 anos, residentes na cidade de Salvador —BA eidentifica o estresse etrauma emocional como
fatoresderisco paraodesenvolvimentodoAVC (AcidenteVascular Periférico). M etodologia: A pesquisafoi
realizada pela aplicacéo de questionarios a cem pacientes ambulatoriais da Fundacéo de Neurologia e
Neurocirur gia—Instituto do Cérebroedo Hospital Univer sitario Professor Edgard Santos (HUPES) —UFBA,
vitimadospeloAVC. O questionario constou de 40 questdes, envolvendo dez itens: nome, sexo, estado civil,
escolaridade, religido, profissio, diagnéstico, idade, nimero defilhoserendafamiliar. O programaestatistico
usado foi o Satistical Package for Social Sciences (SPSS) —versao 12.0 e EXCEL, tendo sido realizada a
descricdogeral dadistribuicdodefreqliénciadasvariaveis. ResultadoseDiscussao: A andlisedosdadoscoletados
revelou como fatoresderisco paradesenvolvimento do AV C: hipertensdo, tabagismo, alcoolismo, diabetes,
estresse emocional e depressdo. Estes dois Ultimos, entretanto, mostraram-se predominantes. A amostra
investigada também apresentou a importéancia dos exer cicios fisioter apicos e do controle nutricional na
recuper acdo dos pacientes. Outro dado obser vado foi a associacdo entreAV C enivel deescolaridade: quanto
menor ograu deescolaridade, maior apossibilidadedeocor rénciadoAVC. Conclusdo: O resultadodapesquisa
indicaquetanto o estressequanto otraumaemocional devem ser consider adosaspectosfundamentaisem um
processoter apéutico preventivo contraaocorrénciadoprimer oAV C. Recomenda-seacontinuidadeda pesquisa,
aumentando-seo univer so decasosinvestigados.

Palavras-chave: doenca cérebro-vascular, prevencdo, profilaxia.

The present study of research aimsto demonstrate the profile of the patients bearers of CVA among people who
rangefrom 19 to 85 yearsold, all them residentsin the city of Salvador — BA and theidentification of the stress
and emotional trauma asfactorsof the CVA (cerebro-vascular accident). Methodology: Theresearch was made
with patients that have suffered AVC, at the CVA Ambulatory of the FNN (Neurology and Neurosurgery
Foundation), Brain | nstitute and Neurology Ambulatory of HUPES (University Hospital Professor Edgar Santos)
—UFBA (Federal University of Bahia). The questionnaireswere distributed to 100 patients. It had 40 questions,
which involved 10 items. name, sex, marital status, graduation level, religion, profession, diagnostic, age,
number of children and familyincome. The statistical data used werethe Satistical Packagefor Social Sciences
—SPSS—Version 12.0 and EXCEL, and it was carried out the report of the distribution of the variables. Results
and discourse: thefactorsof Predominant riks: hypertension, smoking, alcoholismo, diabetes, emotional stress
depressin. Most of the patients answered about their pathologies whereas didn‘t. The sample presented an
important data such as physiotherapy associated with nutritional control. A low degree of education has been
observed regards to future bearers of AVC from the patients interviewed. Conclusion: in face of the obtained
results, it is recommended the continuity of the research, increasing the number of investigating cases and
getting an in-depth study at other social classes of the population.

Key Words: cerebro-vascular accident, prevention, prophylaxis.

Endereco para correspondéncia: Dr. Antdnio Andrade. Rua O (AVC) —acidente vascular cerebral — tem sido
Deocleciano Barreto, 10/Barra. CEP: 40140-110. Salvador-  ym tema bastante relevante nas pesquisas cientificas
Bahia-Brasil. E-mail: fundacaoneuro@veloxmail.com.br. da Neurologia. Dentre as doengas cérebrovasculares,
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no setor industrial, por exemplo o (AVC) € o maior
responsavel pelos casos de incapacitacao funcional.
Assim, reduzir a alta incidéncia de (AVC) - acidente
vascular cerebral e o grande impacto funcional
causado por ele faz parte dos grandes desafios da
medicina[1].

A ciéncia, de modo geral, tem feito grandes
avangos nas ultimas décadas, objetivando, sobretudo,
conseguir tratamentos e medidas terapéuticas
preventivas eficazes e econdmicas no controle de
fatores de risco de doencas cronico-degenerativas
(hipertensao, (AVC), diabetes, depressdo), posto
serem elas as que mais tém feito vitimas na
humanidade. Na area de diagndstico e terapia do
(AVC), novos métodos foram introduzidos, tais como
as técnicas de tomografia computadorizada e
ressonancia magnético [2]. Esses avancgos
tecnologicos tém permitido uma continua melhoria na
caracterizacao do tecido isquémico e elucidagdo dos
mecanismos patogénicos. A investigagdo nao evasiva,
ou minimamente evasiva, feita por métodos
ultrassonograficos (ecocardiograma transesofagico,
dopller transcraniano) vem se tornando rotineira em
muitos centros. A observagdo de sintomas
psicologicos que acompanham o progresso das
doengas tem refor¢ado a consideracdo do homem
como pessoa inteira, corpo e mente, correspondendo
auma visdo integrada também da propria pesquisa
na area da saude, com novas tecnologias, que visam
a descoberta da cura das enfermidades[3].A
possibilidade de relagdo entre fatores psicoldgicos e
acidente vascular cerebral ndo ¢ exatamente nova.
Galeno no século XIX ja havia detectado uma
correlagdo entre pacientes melancélicos e doengas
somaticas [4]. As enfermidades ndo podem ser
compreendida estritamente dentro de um modelo
biologico, sem que se considerem fatores individuais,
sociais, psicoldgicos e culturais [5]. O enfermo, além
de ser constituido de um conjunto de células, tecidos
e 6rgdos que funcionam bem ou mal, deve ser visto
como um ser humano que pensa, sente, apresenta
reacdes psicoldgicas ante a doenga, o que repercute
dentro do seio familiar e do grupo social a que
pertence [6,7].

Estratégia M etodol 6gica

A metodologia aplicada neste trabalho de pesquisa
compreendeu selecdo analitica de material bibliografico
diversificado e referendado, construgao de um novo
texto relacionando o material pesquisado, os novos
conceitos adquiridos e um resumo das informagdes
mais relevantes. Também foram utilizados na constru¢ao
deste texto os dados coletados em uma pesquisa de
campo, os demonstrativos estatisticos desses dados,
sua analise e descri¢do. Isso d4 a metodologia
empregada neste artigo caracteristicas analiticas,
descritivas e epistemologicas.

A pesquisa de campo se deu em um universo de
100 (cem) individuos vitimados por (AVC)—Acidente
Vascular Cerebral, na faixa etaria entre 19 € 85 anos,
atendidos pelo servico de satide publica da cidade de
Salvador — BA. As entrevistas foram feitas no
ambulatorio do Hospital Universitario Edgard Santos
— HUPES e na Fundagdo de Neurologia e
Neurocirurgia— FNN.

Os pacientes entrevistados foram previamente
informados sobre o teor e objetivo da pesquisa, a qual
sO se deu apos o consentimento de cada um dos
entrevistados. O instrumento de estudo adotado para
as entrevistas faz parte do protocolo de
acompanhamento dos pacientes portadores de (AVC)
do ambulatorio da Fundacdo de Neurologia e
Neurocirurgia do Instituto do Cérebro e do ambulatorio
do HUPES — SUS (Hospital Universitario Professor
Edgard Santos, da Universidade Federal da Bahia —
UFBA). Cumpre salientar que os pacientes
entrevistados no Instituto do Cérebro sdo atendidos
aos sabados, por ser esse o dia da semana em que a
instituicao atende gratuitamente.

Os dados utilizados foram coletados por um periodo
de seis meses (de fevereiro a junho de 2007) € o protocolo
de pesquisa incluiu os seguintes itens: identificacdo pessoal
(nome, sexo, idade, estado civil, escolaridade, ocupagio);
diagnostico clinico (perda cardiopulmonar, doenca
cérebrovascular e depressdo); fatores de risco
(sedentarismo, tabagismo, dependéncia e efeitos toxicos
do élcool, Diabetes Mellitus tipo I1, dieta rica em gorduras
saturadas e/ou insaturadas e sal); tempo de duragdo e
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prognostico da doencga. O questionario constou de 40
questdes —23 de multipla escolha e 17 questdes abertas
(ou subjetivas).

A aplicacao do protocolo foi feita individualmente,
durante a consulta médica dos pacientes selecionados
para a amostra deste estudo. A avaliacdo teve duracao
média de 30 minutos. Os critérios de exclusdo deixaram
de foram os individuos analfabetos ou semi-
alfabetizados e também aqueles com historico de
alguma doenga psiquiatrica ou clinica descompensada.
Além dos dados pesquisados, constam também do
artigo algumas informacgdes adicionais colhidas em
entrevistas livres com os pacientes e/ou familiares [8].
Apds a conclusdo do processo de pesquisa, os dados
coletados foram analisados pelo programa estatistico
SPSS — versdo 12.0 e EXCEL. A apuracao dos
resultados resultou na caracterizacdo do grupo
estudado e apresentou a relagdo entre o sexo do
paciente, a freqiiéncia dos fatores de risco e a média
de anos de estudo. Os resultados levaram a um
demonstrativo de associagao entre idade e fatores de
risco com o grau de comprometimento cardiopulmonar
ou cérebrovascular desenvolvido num (AVC).

O diagnostico de (AVC) previamente estabelecido
o fora pela utilizagdo de um mecanismo de diagnostico
que incluiu questionario com dados referentes a variaveis
socioeconomicas, demograficas e neurologicas relativas
as formas clinicas apresentadas, exames
complementares (prontuario médico, tomografia axial
computadorizada e/ou ressonancia magnética).

As questdes foram elaboradas para avaliar o que
uma comunidade pode oferecer no inicio da apari¢do
da doenga perante os familiares até a hospitalizagao
do paciente. O questionario também permitiu uma
aferi¢do das caracteristicas gerais da personalidade dos
entrevistados, dos tracos de seu temperamento e
carater, o nivel de ajustamento profissional, social,
familiar e da sua comunidade [9,10].

Resultados
Faixa Etariae (AVC)

O universo dos pacientes entrevistados foi
composto por 100 individuos vitimados pelo acidente

vascular cerebral, sendo distribuidos quanto ao sexo
em 45 homens e 55 mulheres. Constatou-se que 85%
dos entrevistados tinham idade acima de 40 anos,
conforme Grafico 1, o que estd compativel com
resultados anteriores ja obtidos na literatura médica.

Gréfico 1. Distribui¢o das idades dos pacientes com
AVC para um total de 100 individuos.
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Observou-se que na faixa etaria de 19 a 29 anos,
1% ¢ do sexo masculino e 1% ¢ do sexo feminino.
No intervalo de 30 a 39 anos, 7% sao masculino ¢
6% feminino. Na faixa etaria de 40 a 49 anos,
observaram-se percentuais mais elevados, sendo
29% para os pacientes masculinos e 35% para os
femininos. No intervalo de 60 a 69 anos, sao 3%
masculinos ¢ 1% feminino. Na faixa de 70 a 85 anos,
5% masculinos e 10% femininos, e para idades
acima de 85 anos, 0% masculino e 2% femininos
(Grafico 1).

Nivel de Escolaridade e (AVC)

Em relagdo ao nivel de escolaridade, a maior parte
dos individuos (70%) afirmou ter o nivel fundamental.
Além disso, 59% dos pacientes tinham até sete filhos.
Quanto ao estado civil, 56% eram casados, 19%
solteiros, 13% viuvos e somente 9% eram
divorciados.

Renda Familiar e (AVC)

A renda familiar mensal de 93% dos questionados
estava no intervalo de até dois saldrios minimos
(equivalente a R$ 760,00) (Grafico 2).
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Grafico 2. Distribui¢do da amostra de acordo com a
renda familiar mensal.
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Observou-se que a maioria dos pacientes reside
em cidades no interior do Estado da Bahia. As
mulheres nao tinham renda propria, sendo
dependentes do chefe da familia e vivendo em estado
de continua inseguranga e estresse emocional,
predispondo a instalacao de uma hipertensao. Isso
foi comprovado pelo indice levantado de 40% de
mulheres hipertensas. Foi relatada também pelos
entrevistados a precariedade da assisténcia médica
na zona rural, com poucos postos de saude, escolas
e saneamento basico. Esses fatores contribuem
fortemente nos prejuizos pessoais sofridos quanto
aos aspectos de higiene, habitos alimentares,
medicina preventiva e qualidade de vida, sendo
elementos que podem causar um cendrio favoravel
ao aparecimento do (AVC) - acidente vascular
cerebral.

Profissao e (AVC)

O diagnéstico fornecido aos pacientes, quanto ao
seu problema de satde, foi de (AVC) para 46% dos
casos € isquemia cerebral para os outros 46% do
universo dos entrevistados, sendo que, destes, 95%
souberam do diagnostico através de informagdes do
médico. Em relacdo a reagdo ao diagndstico, 69%
reagiram com depressao, ja que 72% tinham uma
representacao de que foram acometidos por uma
doenga patologica muito grave.

Antes da patologia, 74% dos portadores se
estressavam com facilidade e, como sintoma principal
relata fadiga (41% dos pacientes). Analisando a

profissdo exercida pelos pacientes, verificou-se que
48% estavam realizados com sua profissao antes da
ocorréncia do (AVC) (Graficos 3 ¢ 4).

Gré&fico 3. Distribui¢do das mulheres em relagdo a
profissao. M =21.
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Estresse e (AVC)

Dos pacientes entrevistados 45% referiam que o
(AVC) foi originado por stress e 47% afirmaram que a
causa foi um trauma emocional. Entretanto, 90%
desses pacientes referiram que antes dos sintomas do
derrame cerebral tiveram um trauma emocional.
Portanto os fatores de risco predominantes detectados
na pesquisa foram o estresse e a depressao. A Tabela
1 mostra uma andlise de causa do (AVC) de acordo
com o sexo masculino e feminino.

Tabela 1. Causa do (AVC) suposta pelos entrevistados
de acordo com o sexo.

Causado(AVC) Homens Mulheres

Sress 45% 47%

Trauma Emocional 32% 17%

Outros 23% 36%
Religido e (AVC)

Quanto aos fatores culturais, a religido foi
considerada um fator que d4 um suporte emocional
para os entrevistados no enfrentamento da doenga e
no tratamento doloroso (92% dos entrevistados), tanto
que apos o diagnostico, 69% da amostra total
revelaram-se adeptos do Catolicismo (Grafico.5). Foi
destacado como beneficio da religido, a fé em Deus
adquirida por 80% da amostra.

Grafico 5. Distribuigdo da amostra em relagdo a
religido.

Durac¢ao da Doenga e (AVC)
O periodo de tempo de duragao, constatado nos
casos estudados, foi de 0 a 7 anos, distribuidos nos

intervalos a seguir discriminados (Graficos 6 ¢ 7). O
primeiro dos casos tempo identificados foi 0 a I més,
2,2% dos casos masculinos ¢ 0% femininos.No
intervalos de 2 a‘3 meses contemplando 2,2% dos
casos masculinos e 2,2% femininos. Para o intervalo
de 4 a 5 meses, 8,7% dos masculinos e 13,0% dos
femininos. Para os de 6a 11 meses 10,9% dos
masculinos e 7,4% dos femininos. Para o intervalo de
2a3anos,21,7% dos masculinos e 20,4% femininos.
No intervalo de 4 a 5 anos, 23,9% masculinos e
20,4% femininos. Para o intervalo de 6 a 7 anos, 15,2
dos masculinos e 29,6% femininos. Ndao foram
detectados pacientes portadores da doenca a mais de
7 anos.

Gréfico 6. Tempo de duragdo da doenga nos
pacientes mulheres com (AVC) em um total de 55
pacientes femininos.
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Gréfico 7. Tempo de duragdo da doenga nos
pacientes homens com (AVC) em um total de 45
pacientes masculinos.
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Discussao

Deve-se levar em consideragao que a maioria dos
individuos entrevistados foram de ambos os sexos
podendo tendenciar as elevadas taxas de porcentagens
das varidveis pesquisadas em relacdo ao sexo feminino:
(Grafico 1).

Ao se estudar a idade nos pacientes portadores de
AVC, foi observado que, houve prejuizo da linguagem,
mudangas de comportamento, prejuizo das atividades
didrias e no julgamento de incapacidade (Grafico 1).
Analisando a dieta dos pacientes entrevistados, pode-
se perceber a alimentagdo precaria, tendo em vista a
renda familiar mensal de 93% estava no intervalo de
até dois salarios minimo (Grafico 2).

Nesse estudo (Graficos 3,4) foi observado que,
aqueles pacientes com passado de (AVC),
apresentaram uma perda de memoria superior aos que
nao tinham o diagndstico de (AVC) prévia. Analisado
a profissdo exercida pelos pacientes se estressava com
facilidade e sua queixa principal era fadiga na realizagao
das tarefas.

Quanto ao questionario aplicado, com todos os
pacientes entrevistados conseguimos quantificar o
tempo de duracdo da doenca nos portadores de
(AVC). O periodo de faixa etaria nos intervalos
estudados, foi de 19 a 85 anos discriminados (Graficos
6,7).

Por fim, foram encontradas algumas dificuldades
durante a pesquisa realizada, as quais se resumiram
em adaptar o questionario a necessidade do projeto,
encontrar um publico-alvo representativo da
populagdo, e na dificuldade dos pacientes de (AVC)
se submeterem a avaliacao da pesquisa.

Conclusdes
O presente estudo tem nos demonstrado um quadro

de doengas, 0 que nds vemos e vivenciamos na pratica
da vida moderna. Essa pesquisa foi de grande

importancia ja que as evidéncias dos habitos de vida
na populacdo com faixa etaria de 19 a 85 anos
portadores de (AVC), com maior prevaléncia no
intervalo de 40 a 49 anos. A pesquisa focalizou
paciente, com fatores de riscos: Hipertensao, Diabetes
tipo I, Alcoolismo, tabagismo, (AVC), principalmente
depressao, estresse emocional, sedentarismo. Os
efeitos colaterais avaliados foram a insonia, disfungdes
neurologicas motora e solidao. Podemos observar uma
populacdo de baixa renda com um nivel de escolaridade
baixa, ha uma necessidade de novos estudos
aumentado o universo de casos investigados e
abrangendo outras classes sociais da populagao.
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Alteragbes Psicossexuais em Pacientes com Hiperplasia Adrenal Congénita

Psychosexual Alterations in Patients with Congenital Adrenal Hyperplasia
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Introducao: A hiper plasiaadrenal congénita (HAC) éumaenfermidadenaqual ascriancassio expostasauma
car gaaumentada dehor méniosandr ogénicosaindaduranteo periodofetal. Desta exposicdo emer giu ahip6tese
deumainfluéncianaidentidade e no comportamentorelativo ao género ea orientacdo sexual do paciente.
Objetivo: Verificar se ocorrem alteracdes no desenvolvimento destas pacientes, no que diz respeito ao
comportamento, aidentidade e orientacdo sexual, além desedesgjar observar como taisalter agdespodem
interferir em suavida. M etodologia: Estudoqualitativoquevisaavaliar aspossiveisalter agdesno desenvolvimento
depacientesportadorasdeHAC, noquedizrespeito ao comportamento, aidentidadeea orientacdo do género.
Foram realizadasentr evistas semi-estr utur adas com doisgruposde participantes (portadorasde HAC enéo
portadoras). Resultados: Foram identificadasdifer encasem aspectosr elativosao compor tamento, aagr essividade,
aidentidadeeorientacéo degénero, bem como ainter acdo social, sendo queem certassituacfesasdifer encas
foram maisfacilmenteapreendidasqueem outr as, quando compar adososdoisgr upos. Conclusdo: Asalter acles
psicolégicasdas portadorasdeHAC tém umagrandeimportanciano futuro destaspacienteseatomadade
qualquer decisdoterapéuticadevelevar em contataisalter acles.

Palavras-chave hiperplasaadrenal congénita, comportamento, agr essividade, identidadedo géner oeorientacosexual.

Introduction: Congenital adrenal hyperplasia (CAH) is a disease in which the children are displayed to an
increased androgenic hormoneload still during the fetal period. This exposition has raised the hypothesis of
a possibleinfluence on the subject’sidentity and the corresponding behavior of theindividual regarding the
sexual orientation. Objective: To verify if there are changesin the development of those patients and the way
such changes can interfere with their life. Methodology: A qualitative study that aims at evaluating the
possible changesin the devel opment of patientswith CAH, regarding their behavior, identity and their sexual
orientation. A half-structured interview was carried with two different groups of participants (patients with
and without CAH). Results: Differences in certain aspects have been identified concerning the patients
behavior, their aggressiveness, sexual identity and orientation, their social interaction, considering that in
certain situationsthedifferenceshhave been moreeasily identified than others, especially when thetwo groups
have been compared. Conclusion: The psychological changes observed in the CAH patients have a great
impact in the future of these patients and the therapeutic approach must take thisinto account.

Key Words: congenital adrenal hyperplasia, behavior, aggressiveness, gender identity and sexual orientation.
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A hiperplasia adrenal congénita (HAC) abrange uma
série de deficiéncias das enzimas envolvidas na
esteroidogénese do cortex adrenal, sendo mais comum
a deficiéncia da enzima 21-hidroxilase (21-OH),
correspondendo a 90-95% dos casos [1-3]. Tem uma
incidéncia, em caucasianos, de cerca de 01 em 5000-
15000 nascidos vivos, sendo que esta patologia afeta
tanto homens como mulheres e ¢ a principal causa do
pseudo-hermafroditismo feminino [1]. A deficiéncia da
21-OH tem sido associada a, pelo menos, trés
apresentacdes clinicas diferentes: perdedora de sal,
virilizante simples e de inicio tardio. Estas formas sdo
herdadas de maneira autossdmica recessiva e as
variagdes da expressao fenotipica estdo essencialmente
ligadas a variabilidade alélicano gene da21-OH [4,5].
Os grupos perdedores de sal e virilizantes simples sdo
incluidos na forma cléssica e estdo associados a
exposicdo androgénica a partir da 8" semana de
gestacdo, acarretando virilizagdo pré e pos-natal na
crianca do sexo feminino. A deficiéncia da 21-OH
constitui a causa mais comum do pseudo-
hermafroditismo feminino (PHF), que € caracterizado
por graus variaveis de ambigiiidade genital [1,6-9]. O
diagnostico precoce ¢ fundamental para favorecer o
bom desenvolvimento da crianca e evitar futuras
dificuldades em relago a defini¢ao do sexo social do
paciente. Nao raro, algumas dessas meninas sio
registradas como pertencentes ao género masculino
de forma ndo condizente com o seu sexo fenotipico e
genotipico, o que acarreta dificuldade na redefinicao
do sexo social e levando a alteracdes
comportamentais, sexuais, familiares e sociais.

Em geral, a identidade e o comportamento do
género correspondem ao sexo anatdmico do individuo.
Contudo, a orienta¢do sexual apresenta variagdes
amplas de acordo com a classificacdo de Kinsey
(1948/1953)[10,11] que distribui os individuos pelo
seu comportamento exclusivamente homossexual até
o exclusivamente heterossexual. As modifica¢oes
comportamentais relativas ao género podem estar
relacionadas a fatores genéticos, sociais e ao proprio
statusda doenga, desconhecendo-se a exata influéncia
de cada um deles. Alguns estudos relacionam a
exposicao a androgenos no periodo pré-natal com a

posterior orientagdo sexual e respectivo papel de
género [2,3,6-8,16]. Parece, portanto, haver uma
correlacdo direta entre a intensidade de exposicao e
as alteragdes psicossexuais [3,6]. Diversos estudos
com diferentes metodologias descreveram estas
alteracdes tanto em criangas como em adolescentes e
adultos com HAC[1-3,5-9,12-16].

A virilizacdo na HAC nao compromete a formagao
dos 6rgaos genitais internos, mantendo-os funcionais
ao longo da vida. Estas criancas sdo, na maioria das
vezes, registradas como meninas, embora existam
também relatos quanto a um tipo de comportamento
mais masculinizado [1-3, 6-8, 12]. Poucas pacientes
sdo registradas como meninos, o que pode acarretar
problemas futuros na redefini¢ao do sexo de criagao
[3,14].

O objetivo desse trabalho consistiu em averiguar,
de forma descritiva, os aspectos psicossexuais das
portadoras e ndo-portadoras de HAC.

Materiais e M éodos

Utilizando-se entrevistas semi-estruturadas,
realizadas no periodo de outubro de 2004 a abril de
2005, selecionou-se pacientes do sexo feminino
com idade maior ou igual a 16 anos, com o
diagnéstico de HAC, matriculadas no Ambulatorio
de Anomalias do Desenvolvimento Sexual/ HUPES/
UFBA, servigo de referéncia no Estado da Bahia.
Dos 267 pacientes portadores de anomalias sexuais,
matriculados no Ambulatério de Genética Especial
I (especializado em anomalias do desenvolvimento
sexual), 60 eram portadores de hiperplasia adrenal
congénita e destes apenas 28 tinham 16 anos ou
mais e apenas 17 eram do sexo feminino. Destas,
apenas nove aceitaram e/ou puderam participar do
estudo, constituindo, assim, o Grupo Referéncia de
HAC (GRH). O contato via telefone e/ou telegrama
foi utilizado para as pacientes que nao freqiientavam
regularmente o ambulatorio. Ja o grupo comparativo
foi constituido por oito mulheres, sem HAC, irmas
ou primas das pacientes, com idade igual ou superior
a 16 anos. As pacientes que se enquadravam nos
critérios de inclusdo do estudo, mas que ndo
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freqiientavam regularmente o ambulatorio, foram
contactadas via telefone e/ou telegrama fonado.

Avaliou-se o comportamento, a identidade do
género e orientacao sexual dos dois grupos, através
de uma entrevista semi-estruturada. Definiu-se, entdo,
como papel de género aquele comportamento
socialmente esperado, como haver uma maior
tendéncia a agressividade no género masculino. Define-
se identidade de género como a forma que o individuo
se vé: masculino ou feminino. Logo, ¢ aimagem que o
syjeito tem de si mesmo no que diz respeito ao género.
Define-se orientacdo sexual como a tendéncia a se
sentir atraido por pessoas do sexo oposto
(heterossexual), do mesmo sexo (homossexual) ou por
ambos os sexos (bissexual).

O questionario utilizado abordou aspectos relativos
ao comportamento das pacientes na infancia, sendo
questionadas quanto a preferéncia de brinquedos (se
preferiam brinquedos mais masculinos, femininos ou
neutros); quanto aos amigos (se eram
predominantemente do mesmo sexo, do sexo oposto
ou sem predominancia); vestimenta (vestudrio mais
feminino, mais masculino ou neutro); e quanto a
agressividade. Questionou-se, ainda, se a participante
se considerava uma pessoa impaciente, de que forma
ela lidava com as pessoas que se interpunham em seu
caminho, se ja havia agredido fisicamente alguém, se
tinha comportamento vingativo, se suas brincadeiras
incomodavam outras pessoas, se ela gostava de
presenciar cenas violentas (cinema, TV, dia-a-dia) e
qual era sua atitude diante de uma situagao de conflito.
Na fase adulta, analisou-se o nivel de satisfagdo quanto
ao género; se a participante se sentia bem com o seu
género, se ja tinha desejado ser do género oposto,
bem como a opinido da participante quanto as vantagens
e desvantagens em pertencer ao género masculino e
ao feminino. Quanto a vida social das participantes,
foi perguntado se elas tinham muitos amigos, qual era
o género predominante de seus amigos, se estes
freqlientavam a sua casa e vice-versa, se elas
participavam de algum grupo social, como era a sua
convivéncia em sociedade (trabalho, escola, bairro...),
se estavam satisfeitas com a sua aparéncia fisica e se
consideravam-na compativel com o seu género.

A tltima parte do questiondrio era relativa as
preferéncias e aos desejos sexuais no que concerne
aos relacionamentos amorosos. Foi questionada a
atragdo da participante por pessoas do sexo oposto,
do mesmo sexo ou ambos, indagando-se também qual
apreferéncia mais freqiiente. Além disso, foi indagado
se a participante tinha fantasias sexuais, com que
freqiiéncia e relativas a que género; se ela costumava
se masturbar e/ou se tocar; se tinha parceiro/a fixo/a e
se estava satisfeita com o/a parceiro/a.

Este é um estudo descritivo, de corte transversal,
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
FAMEB/UFBA, e todas participantes assinaram um
termo de Consentimento Livre e Esclarecido. As
pacientes com menos de 18 anos foram acompanhadas
de seus responsaveis quando da assinatura dos
documentos.

Resultados

Achados Clinicos

Das nove pacientes, oito apresentavam a forma
virilizante simples e uma da forma tardia de HAC. As
idades variaram de 16 a 31 anos, (média de 23,55
anos) neste grupo e de 19 a 35, (média de 24,00 anos)
no grupo das sem HAC. Sete pacientes foram
submetidas a procedimentos cirtirgicos: cliteroplastia
redutora e/ou vaginoplastia. A cliteroplastia redutora
foi realizada entre 1 ¢ 9 anos de idade (média de 6
anos) e a média da vaginoplastia foi de 16 anos,
variando entre 12 e 25 anos. Das nove pacientes,
apenas uma foi registrada como do género masculino,
mudando de registro, posteriormente. Dentre as
pacientes, duas apresentavam grau I na escala de
viriliza¢do de Prader, uma grau I1, duas grau Il e quatro
grau [V.

Comportamento Relativo ao Género

No inicio da entrevista, as participantes eram
solicitadas a relembrar atitudes e comportamentos de
sua infancia quanto aos tipos de brinquedos e
brincadeiras preferidas. Diversos tipos de
comportamentos foram relatados pelas integrantes do
GRH: brincadeiras consideradas femininas (casinha e
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boneca), neutras (esconde-esconde, baleado e pega-
pega) e tipicamente masculinas (futebol ou matar aves
com estilingue). Algumas pacientes citaram terem sido
cognominadas de “moleques machos”, indicando uma
alusdo de terceiros aum comportamento de tendéncia
mais masculina. Este dado ndo foi encontrado naquelas
do grupo das sem HAC. Além disso, algumas pacientes
referiam um certo isolamento (brincar s6 com a irma e
dentro de casa).

Gostava de brincar de boneca, mas brincava s
com minha irma, brincava s6 dentro de casa.
Gostava também da brincadeira de 07 pedras.

Gostava era de jogar pedras em passarinhos,
mas gostava também de baleado e bonecas.

Gostava de baleado e de bonecas, eu gostava
também de jogar pedras em passarinhos.
Nao gostava de brincar de bonecas, eu era muito
travessa, chegando a quebrar um brago.

Brincava muito de gude, futebol, baleado, andar
de bicicleta, fazer travessura, cheguei a quebrar
um brago. Nao gostava de brincar com bonecas.
S¢é tive uma que era grande, pedi para meu pai e
ele deu. Esta eu guardei por mais de 20 anos.
Quando eu era crianga me chamavam de
moleque macho, de monstro uma vez até (04
anos), quando cheguei a brigar com um rapaz.
Entre os 11-12 anos decidi que o que importava
era o que meus pais gostavam de mim e o resto
ndo importava. Minha mée sempre me tratava

como menina.

Em relag@o ao convivio com amigos, ndo houve
predominancia de género na infancia e na
adolescéncia, ndo diferindo do grupo das sem HAC.
Quatro portadoras de HAC relataram ter mais amigos
de sexo feminino, 04 afirmaram que ndo havia
predominancia e apenas uma disse que costumava
conviver com amigos mais do sexo masculino, porém
quando chegou aos 13-14 anos passou a ter mais
amigos do sexo feminino. Uma relatou que nao se
dava bem com as criangas da rua, que seus amigos
eram primos e primas, enquanto uma outra
participante, dentre as portadoras, também relatou
que s6 tinha como amigas as primas.

Eu n3o me dava bem com as criangas da rua.
Os meus amigos da infancia eram os
parentes. Brincava igualmente com primos
e primas.

Quanto ao vestuario, observou-se no GRH a
expressa preferéncia pelo uso de roupas consideradas
de padrao masculino em 03 participantes. Uma deste
mesmo grupo relatou que ndo gostava de usar saias
curtas, s6 das longas.

Eu gosto de usar mesmo camiseta e short.

Eu usava saias e vestidos. Quando ia jogar
baleado usava short e camiseta, preferia estes,
minha mae ¢ que me fazia usar vestidos.

Usava roupas de meninas, mas ndo gostava
muito de saia por que eu gostava de sentar a
vontade.

Eu ndo gostava de roupas curtas, gostava de
saias compridas.

Na fase adulta, as integrantes do GRH mostraram
uma tendéncia a irritabilidade fécil, porém ndo associada
a conduta agressiva. Este comportamento foi mais
relatado na alusdo a infancia.

Quando eu era mais nova eu brigava e ficava
até dois dias sem falar com ninguém, até no
colégio ficava no canto sem falar com ninguém.
Agora nao brigo, fico zangada e calada.

No colégio uma colega pegou minha borracha
e ndo quis me dar de volta, ela me empurrou e
eu empurrei ela de volta ... ai brigamos.

Eu brigava muito com meus irmaos. Eu era a
mais velha de quatro irmaos e se quisesse impor
alguma coisa e eles desobedeciam e eu brigava.
Também brigava muito com um tio e uma tia. Eu
era mesmo muito brigona.

Comportamento de fuga diante de situagdes
conflitantes foi mais relatado entre aquelas do
GRH. Padrdes vingativos nao foram encontrados,
embora relatassem comportamentos explosivos.
Apenas uma se denominou como vingativa.
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Fico irritada na hora, mas depois esqueco.

Eu brigava logo na hora nao ficava remoendo.

No convivio social foi identificada uma tendéncia a
provocagoes pelas participantes com HAC, causando
desconforto e irritabilidade nas pessoas-alvo. (Quadro

1.

Brincava de puxar cabelo, abusar os outros,
com alguma freqiiéncia, com minha irma,
meu irmado, com pessoas da rua, meus
colegas ..... Mas eles levam mais na
brincadeira.

A verdade ¢é, que as pessoas ficam sem graca.

Brincava de bater e sair correndo, as pessoas
descontavam e as vezes a gente brigava.

Brincava de puxar cabelo, abusar os outros.

As vezes gostava de pegar no pé mesmo! E as
pessoas ficam irritadas comigo.

Identidade do Género

A identidade do género das pacientes com HAC
foi feminina, porém, houve alguns relatos de ndo se
sentirem bem como mulheres.

Eu ndo me sentia bem e eu ndo sabia o que eu
era, eu era diferente ... eu achava que tinha algo
diferente e eu ficava chateada.

Eu queria ser completa.

Eu tiraria os pelos do rosto e aumentaria a
bunda.

Com minha aparéncia fisica ndo estou satisfeita,
estou sem seio, ndo menstruei ainda.

Nao houve relato de desejo de ser do género
oposto. Dificuldade em descrever vantagens de
ser do género feminino e desvantagens em ser
do masculino foram mais relatadas entre as do
GRH, o que pode sugerir uma falha na
consolidacdo de uma identidade tipicamente
feminina (Quadro 2).

Eu s6 ndo queria que meu filho passasse pelo
que eu passei. Tive dificuldade de arrumar
emprego tanto por ser mulher como por ser
negra.

A fragilidade da mulher ¢ uma desvantagem,
elas ndo enfrentam muitas coisas na vida.

O homem tem uma vida mais livre, ¢ mais
valorizado no trabalho.

A sociedade machista dificulta a vida da mulher.
A mulher nao ¢ valorizada.

Orientagao Sexual

Em relagdo a aspectos referentes a orientagao
sexual, nenhuma das participantes, seja do GRH, seja
do Grupo das participantes sem HAC, relatou sentir
atracao sexual por individuos do mesmo sexo.

Uma das portadoras de HAC citou fantasias sexuais
por ambos os géneros, mas ndo falou mais sobre o
assunto e relutou a tocar no assunto. Este achado pode
ser condizente com a teoria de uma maior predisposi¢ao
a orientagdes homo ou bissexuais descritas em
portadoras de HAC [1,6,13]. A periodicidade de
fantasias sexuais foi semelhante entre os grupos.

As portadoras de HAC mostraram tendéncias ao
isolamento, retratadas através da auséncia de parceiro
fixo ou até de nunca terem namorado, trago muito
comum entre as entrevistadas do grupo GRH. Este
achado ndo foi relatado pelas participantes sem HAC,
o que sugere maior dificuldade de se relacionarem
amorosamente as pacientes com HAC (Quadro 3).

Quando terminei com o 1°, [namorado] teve a
ver com a hiperplasia.

Nao tenho tido pensamentos sexuais, mesmo
quando penso em namorado, ndo penso com
intimidade sexual.

Discussao

O presente estudo identificou no grupo das
portadoras de HAC uma discreta tendéncia para
brincadeiras mais masculinizadas e/ou mais agressivas
quando se questionou as atitudes e comportamento na
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Quadro 1. Aspectos relativos ao comportamento do género entre pacientes com diagnostico de HAC -Grupo

de Referéncia de HAC- e Grupo sem HAC.

Aspectosrelativosao comportamento
GrupodeReferénciadeHAC Gruposem HAC
Brincadeiras da infancia +Masculinizado + Feminino
Amigos da infancia + Feminino + Feminino
Vestuario na Infancia (preferéncias) Feminino/Masculinizado +Feminino
Dificuldades de convivio social Sim Nao
Irritabilidade facil Sim Nao
Condutas agressivas em conflitos Mais na infancia Nao
Tendéncia vingativa Nao Nao

FONTE: Entrevistas realizadas no Ambulatorio de Anomalias do Desenvolvimento Sexual — Ambulatorio Magalhaes

Neto — UFBA; entre outubro de 2004 ¢ abril de 2005.

Quadro 2. Achados relativos a identidade do género entre pacientes com diagndstico de HAC -Grupo de

Referéncia de HAC- e Grupo sem HAC.

Aspectosrelativosaidentidadedo género

Satisfacdo em ser do género feminino
Desejar ser do género masculino

Relatar Vantagens do género feminino
Relatar Desvantagens do género Masculino
Satisfagdo com a aparéncia fisica

GrupodeReferénciadeHAC Gruposem HAC

- Freqliente + Frequente
Sem relatos - Freqliente
> Dificuldade <Dificuldade
> Dificuldade <Dificuldade
<Satisfagcao > Satisfacao

FONTE: Entrevistas realizadas no Ambulatério de Anomalias do Desenvolvimento Sexual — Ambulatério Magalhaes Neto

—UFBA,; entre outubro de 2004 ¢ abril de 2005.

Quadro 3. Orientagdo sexual entre pacientes com diagnostico de HAC -Grupo de Referéncia de HAC- e

Grupo sem HAC

Aspectosrelativos a orientacdo sexual

GrupodeReferénciadeHAC GruposemHAC

Sentir atracdo pelo mesmo género
Fantasias sexuais pelo mesmo género
Convivéncia com parceiros

Sem relatos Sem relatos
Pouco Freqtiente Sem relatos
- Freqiiente + Freqiiente

FONTE: Entrevistas realizadas no Ambulatério de Anomalias do Desenvolvimento Sexual — Ambulatério Magalhaes

Neto — UFBA; entre outubro de 2004 e abril de 2005.

infancia. Embora um comportamento vingativo nao
tenha se destacado, as portadoras de HAC
apresentavam uma tendéncia maior a irritabilidade facil.
Estes achados estdo condizentes com a literatura
[8,15,16], contudo, ndo podem ser considerados em

casos isolados, ja que algumas pacientes tinham um
comportamento tipicamente feminino. Ao que parece,
a HAC pode ser um fator de risco para condutas mais
agressivas. Ou seja, embora fossem comuns os
comportamentos mais masculinizados, nem todas as
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pacientes apresentaram estes achados, sendo que
algumas tinham comportamentos tipicamente femininos.
A presente pesquisa identificou mais comportamentos
tipicamente masculinos e condutas mais agressivas na
infancia (seja através de palavra, seja fisicamente), com
relagdo ao convivio social nas pacientes com HAC, o
que esta de acordo com os achados anteriormente
citados. Varios autores [2,3,7,8,16] descreveram que
criangas com HAC apresentavam comportamentos
mais masculinizados do que as sem HAC do sexo
feminino, porém nao tinham um comportamento tao
masculino quanto pessoas do grupo constituido por
membros exclusivamente masculinos. Outro estudo
ndo verificou uma correlagio significante entre os niveis
séricos de testosterona ao nascimento e o grau de
masculiniza¢do comportamental [2]. Nordenstrom et
al.. descreveram que as pacientes com HAC utilizavam
brinquedos masculinos por um periodo maior de tempo
em relagcdo as sem HAC, principalmente quando
brincavam na auséncia dos pais [ 16]. A correlagio entre
a gravidade da doenga, mensurada pela correlagdo
fenotipo/genodtipo, e o tempo desprendido pelas
pacientes com HAC com brinquedos masculinos
também foi comprovada pelo autor [16].

No atual estudo, observou-se uma tendéncia,
discretamente maior, no que concerne as atitudes mais
agressivas (verbal ou fisicamente) e/ou a agdes tomadas
pelas pacientes com HAC, que teriam causado
desconforto nas pessoas com quem conviviam; isto
teria ocorrido através de brincadeiras mais agressivas.
Em dois estudos realizados por Berenbaum AS et al.,
a analise do comportamento de género em
adolescentes e adultos verificou que as maiores
diferencas registradas foram entre os controles
masculinos e femininos, sendo que as pacientes com
HAC apresentavam resultados intermediarios entre os
dois grupos [7,8]. Em um desses estudos foram
comparados dois grupos masculinos (com e sem
HAC), e ndo houve diferengas entre tais grupos.

Embora a maioria das pacientes com HAC se
identifique como mulheres, elas tém um maior risco de
desenvolverem desordens da identidade de género. No
presente estudo, verificou-se um certo desconforto com
aidentidade feminina (através de dificuldades em relatar

vantagens em ser do género feminino e desvantagens
em ser do género masculino), sem evidéncias de
identidade do género tipicamente masculino nas
participantes. Uma menor satisfacdo com a aparéncia
fisica também foi relatado no grupo GRH. Melissa
Hines et al.. revelaram que as portadoras de HAC tém
uma maior fragilidade quanto a identidade do género,
fato nao observado entre os homens'. Porém, Zucker
KJetal..e Heino FL et al.. ndo encontraram diferengas
estatisticamente significantes entre as participantes com
e sem HAC, no que diz respeito a esse tema [3,9].
Zucker KJ et al.. também relataram ndo haver
diferengas na identidade de género quando foram
comparadas as formas virilizantes simples e as
perdedoras de sal [9].

Uma menor orientagdo exclusivamente
heterossexual foi descrita anteriormente nas pacientes
com HAC [1,15]. Estes dados sdao semelhantes aos
encontrados neste estudo, quando se questionou sobre
orientacao sexual, j& que nos casos estudados pelos
autores do presente trabalho uma paciente relatou ter
fantasias bissexuais, embora nenhuma tenha relatado
qualquer experiéncia homossexual. O estudo realizado
por Hines et al. mostrou que 31% das mulheres com
HAC tinham apresentado comportamento bi ou
homossexual nos ultimos 12 meses, 0 que ndo se
verificou nas participantes sem HAC'. No estudo de
Nike MML et al. entre seis pacientes, duas relataram
serem bissexuais, em relacao as fantasias eroticas, €
uma, que se autodenominou heterossexual, relatou
fantasias homossexuais [15].

Conclui-se que pode ocorrer alteragdes na
identidade e no comportamento de género (tendendo
a ser mais masculinizado), nas mulheres portadoras
de HAC, quando comparadas aquelas sem HAC.
Observou-se que, a defini¢ao do género de criagao,
de paciente com HAC ¢ de grande importancia para o
seu futuro e que, faz-se necessario, um
acompanhamento da evolucdo clinica e
comportamental destas pacientes. Ser portadora de
HAC ¢ uma experiéncia estressante e dificil,
especialmente quando ha discordancia entre o sexo
genético/gonadal e o fenotipico. As decisdes a serem
tomadas devem ocorrer apds a avaliagdo de uma
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equipe multidisciplinar (envolvendo assistente social,
clinico, geneticista, psicologo, psiquiatra e cirurgido).

A teoria comportamental da decisdo tem sido usada
recentemente na avaliacdo das intervengdes médicas,
buscando-se saber, quem toma as decisoes (isto ¢,
como a tomada de decisdo ¢ alocada) e porque (quais
os critérios usados no julgamento). A comunicagao
entre 0 médico e o psiquiatra e/ou o psicologo
envolvidos no cuidado destas pacientes ¢ indispensavel,
devendo a abordagem psicoldgica ser complementar
as intervencgdes clinicas e cirurgicas.

Ainda hoje se cogita a relacdo direta de elevados
niveis de androgénios no periodo pré-natal e alteragdes
na orientacao sexual e identidade do género, como bi
ou homossexualidade [1-3,6-8,12]. Os resultados
encontrados nesta pesquisa, nao afastam esta hipdtese.
Este estudo teve como limitagoes: 1. a dificuldade de
entrar em contato com as possiveis participantes por
motivos socioeconomicos destas, o que levou aum
numero limitado de participantes (de 17 possiveis
apenas 09 participaram) e 2. a dificuldade de
acompanhamento psicologico a longo prazo, pois um
acompanhamento maior certamente, poderia fornecer
dados mais aprofundados.

Apesar desta pesquisa ter identificado alteragdes
no desenvolvimento psicossexual em pacientes com
HAC, ainda s3o necessarios mais estudos para se
entender melhor os efeitos da HAC no desenvolvimento
psicologico e as possibilidades de intervengdes nestes
Casos.
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Intracranial Tumors in Childhood Below Two Years of Age

Carlos Umberto Pereira' e Luciana Franco Prado Carvalho?

Prof. Adjunto do Departamento de Medicina da Universidade Federal de Sergipe. Neurocirurgido do Hospital Jodo

Alves Filho; 2Académica de Medicina e Bolsista do CNPg/Pibic/UFS, Aracaju,SE, Brasil

I ntroducao: Tumoresintracranianosrepresentam asneoplasiasmalignassdlidasmaisprevalentesnainfancia.
Variam quanto sualocalizacao, histopatologia, tratamento e progndstico. Pacientese métodos: O presente
estudofoi prospectivo edescritivo. Foram estudados sete pacientescom idadesabaixo dedoisanos, quanto ao
géner o, quadr o neur ol dgico, examesdeimagens, tratamento e prognéstico. Resultados: Cinco pacienteseram
dogéneromasculinoedoisfeminino. Asidadesvariaram detrésdiasa 18 meses, com umamédiadenovemeses.
Quanto a histopatologia: meduloblastoma trés casos, astrocitoma pilocitico dois, neuroblastoma um e
pineoblastomaum caso. O quadro clinico: macrocefalia, vomitos, edemadepapila, econvulsdes. Todospacientes
foram submetidosa TC eRM em cinco casos. O tratamento cir rgicofoi instituido em setecasosederivacéo
ventriculoperitoneal um caso. Radioter apiacomplementar em doiscasosequimioter apiadoiscasos. Houveum
6hito. Conclusdes: Houve predominio delesdessupratentorias. O meduloblastomafoi otumor maisfregiente. A
RM mostrou-seomelhor meio dediagnéstico. A radioter apia equimioter apiaforam utilizadoscomotratamento
complementar em |lesdesagr essivase com potencial metastasico.

Palavras-chave: neoplasiacerebral, infancia, tratamento.

I ntroduction: Brain tumorsrepresent the most prevalent solid malignant tumorsin children. They distinguish
by localization, histopatology, treatment and prognostic. Patients and methods: The present study was
prospective and descriptive. We studied seven patients with ages below two years considering gender,
neurological findings, image exams, treatment and prognostic. Results: Five patients were of the masculine
gender and two feminine. The ages had varied of three days to 18 months, with average of nine months.
Considering the histopatology: medulloblastoma three cases, pilocytic astrocytoma two, neuroblastoma one
and pineoblastoma one case. The clinical findings: macrocephaly, vomiting, papilledema and convulsions.
All patients had been submitted to TC and RM in five cases. The surgical treatment was instituted in seven
cases and ventriculoperitoneal derivation in one case. Complementary radiotheraphy in two cases and
chemotherapy two cases. It had one death. Conclusions. It had predominance of supratentorial injuries.
Medul oblastoma wasthe most frequent tumor. RM appeared asthe best method of diagnosis. Theradiotherapy
and chemotherapy had been used as complementary treatment in aggressive injuries and with metastatic
potential.

Key Words: brain tumor, childhood, treatment.

Apesar da baixa incidéncia que varia entre 1,5 a 4:
100.000 em criangas abaixo de 15 anos as neoplasias
do sistema nervoso central (SNC) representam
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patologias clinicamente importantes pela gravidade,
dificuldade de diagnostico e tratamento precoce [1].
Os tumores do SNC neste periodo de vida tém,
provavelmente, origem congénita e diferem, em relagao
as outras faixas etdrias, na sua apresentacao,
localizagdo, aspectos histologicos, locais de origem e
crescimento [2,3].

Apresentam prognostico bastante sombrio devido
a elasticidade da calota craniana que possibilita 0 maior
crescimento destes tumores, a sua natureza histologica
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freqlientemente maligna, a propensdo a disseminacao
por via liquorica, as dificuldades cirtirgicas em virtude
da imaturidade tecidual, a mielinizagdo ainda incipiente
que ndo fornece adequado suporte estrutural, ao
reduzido espago anatomico para a manipulagdo
cirurgica do tumor, a maior fragilidade vascular e a
maior dificuldade na reposi¢do volémica e na corre¢cao
dos distirbios metabolicos [4-6].

Os autores apresentam sete casos de tumores
intracranianos em criangas abaixo de dois anos de idade
e discutem sua localizagao, tipo histologico, exames
de neuroimagens, quadro clinico, tratamento e
prognostico.

Revisdodaliteratura

Dentre todas as neoplasias, 1,5% ocorre em
criangas, porém 15% a 20% de todos os tumores do
SNC ocorrem na infancia, sendo que destes, 8% a
20% ocorrem em criangas abaixo de trés anos de idade
[1,2,5,7,8]. Os tumores do SNC, representam os
tumores so6lidos mais prevalentes em criangas e
adolescentes e sdo ultrapassados apenas, em
freqiiéncia, pelas leucemias e linfomas [4,9-11].

Varios autores, relataram o predominio de tumores
supratentoriais[2-4,10,12-15], especialmente em
criangas menores de 6 meses de idade [2,12]. A
proporg¢ao entre os supratentoriais e os infratentorias
tende a se igualar ao longo dos anos [3,15]. Em relagao
amalignidade, os infratentorias sdo predominantes em
qualquer faixa etéria [3].

Entre os infratentorias, o mais freqiiente ¢ o
meduloblastoma, um tipo de tumor
neuroectodérmico primitivo (PNET). Os
astrocitomas e PNETs sdo os mais freqiientes na
por¢do supratentorial no primeiro ano de vida
[16,17]. Entre os astrocitomas, o glioma hipotalamo-
quiasmatico ¢ o mais comum. Em 50% dos glioma
hipotdlamo-quiasmatico associam-se com
neurofibromatoses [2]. Nos ventriculos, € freqiiente
o papiloma de plexo cordide. Nos hemisférios
cerebrais, predominam os astrocitomas e PNETs.
Naregido supraselar, hd maior incidéncia de glioma
hipotalamo-hipofisario [3].

Os tipos histolégicos mais freqiientes sdo:
astrocitomas, meduloblastomas e papiloma de plexo
coroide [28]. Craniofaringiomas, oliogodendrogliomas,
e glioblastomas multiformes sdo raros [ 15].

Gordon et al. [18], estudaram 21 criangas
portadoras de tumores cerebrais nos dois primeiros
anos de vida e encontraram maior incidéncia de
meduloblastomas e astrocitomas. Entretanto, criangas
mais novas apresentaram maior incidéncia de
astrocitomas, ependimoma e PNET. Tumores do plexo
cordide (carcinomas e papilomas), foram encontrados
em trés pacientes. Haart [4,14], em 250 casos, obteve
uma taxa de sobrevida de 28%. Dos tumores cerebrais
pré-natais, os papilomas do plexo cordide,
gangliogliomas e astrocitomas de baixo grau
apresentaram melhor progndstico, enquanto os
teratomas e PNET tém péssimo prognostico [4,14].

Astrocitomas sao os tumores neurogliais que mais
ocorrem na infancia. Sdo derivados e compostos de
astrocitos exibindo varios graus de diferenciacdo. Eles
seguem, em freqiiéncia, os teratomas fetais € em recém
nascidos. Os astrocitomas diferem em seu crescimento,
aspectos histologicos, sitio de origem e manifestagdes
clinicas. Entre os astrocitomas benignos, temos o
astrocitoma pilocitico, escala de WHO grau I, que,
segundo Conolly et al. [19], corresponde a um ter¢o
dos astrocitomas em recém nascidos. Apresenta
pequenas células bipolares e estreladas com escassos
processos formando areas compactas, frouxas e
microcistos [4,20]. Entre os malignos, est4 o glioblastoma
multiforme, escala de WHO grau IV, tem caracteristicas
de astrocitoma anaplasico com necrose pseudo-palicada
e proliferacdo vascular ou celular endotelial [20]. Seu
prognostico depende do grau de diferenciagdo
histologica e da ressecgao cirtrgica [4,6,21]. Os exames
de neuroimagens, geralmente apresentam uma lesao
supratentorial hiperdensa e com grande efeito de massa.

O termo PNET ¢ aplicado a um grupo de tumores
de pequenas células malignas dos SNC e periférico. E
caracterizado pela sua alta capacidade de
diferenciagao entre as linhas neuronais, astrociticas,
ependimal, muscular e melandcitos e, mesmo na
presenca de tantas variagdes, apresenta
comportamento biologico similar [4].



40 Tumores Intracranianos em Criangas

RBNP 2008; 12 (Jan/Abr)

Tabela 1. Caracteristicas dos pacientes com tumores intracranianos abaixo de dois anos de idade.

Nome Sexo ldade Sinaise TC/ Tratamento Radioterapia/  Higtologia Obito
Sintomas RM Quimioterapia

AFS M 03d Macrocefalia, TC Cirurgia . Astrocitoma .
hipertonia pilocitico
generalizada e
crises convulsivas

D.B.C. F 15m Macrocefalia, TC/RM  Cirurgia Radioterapia Meduloblastoma
edema de papila
e paralisia do
[l nervo craniano

AWCS M 3m Macrocefaliae TC/RM  Cirurgia  Quimioterapia Neuroblastoma o
convulsoes

M.B.S. M 18m Macrocefalia, TC Cirurgiae o Meduloblastoma
ataxia da marcha derivagao
convulsao tremor ventriculo
irritabilidade peritoneal

E.F. M 18m Macrocefalia, TC/RM  Cirurgia  Quimioterapia  Pineoblastoma o
vomitos e sind.
de Parinaud

F.S F 20m HIC TC/RM  Cirurgia Radioterapia Meduloblastoma

A.C. M 4m  Macrocefalia TC/RM  Cirurgia . Astrocitoma .
e convulsdes pilocitico

O meduloblastoma ¢ um tipo de PNET cerebelar,
escala de WHO grau IV [8], que predominam em
criancas de 5 a 7 anos de idade [10]. O
meduloblastoma corresponde a 20% das neoplasias
de SNC em criangas [10] e se origina do vérmis
cerebelar crescendo em direcao do quarto ventriculo
e hemisférios cerebelares adjacentes [14]. A
microscopia, apresenta-se como um tumor
extremamente celularizado, com folhas de células
anaplasicas [10]. O tratamento € cirtirgico e terapia
coadjuvante com quimioterapia e radioterapia [10] em
virtude de sua alta tendéncia a malignidade. As
metastases cerebrais podem aparecer como
manifestacao inicial da lesdo e disseminarem através
do liquido cefalorraquidiano (LCR) [10,14].
Apresentam chance de sobrevida baixa nessa faixa
etaria [22].

Os pineoblastomas aparecem, ao exame
microscopico, como tumores de pequenas células,

agrupadas, com sinais de necrose € mitose com pouca
diferenciagdo neuronal [20]. Sao altamente agressivos
[20]. J& os neuroblastomas aparecem como uma massa
expansiva com extensa area de necrose cistica e
hemorragia ocupando grande parte do hemisfério
cerebral [4].

Os papilomas do plexo coroide sao compostos por
células epiteliais maduras no plexo coroide dos
ventriculos. Correspondem aproximadamente a 10%
de todos os tumores cerebrais em criangas e 5% dos
tumores da idade perinatal. Os carcinomas do plexo
cordide ocorrem mais freqiientemente nos ventriculos
laterais. Pode ocorrer disseminagao através do espaco
subaracnoéideo, que ¢ uma complicagao fatal e pode
estar presente na época do diagndstico [21].

Os tumores cerebrais congénitos, sao aqueles
diagnosticados e/ou tratados dos dois aos seis
primeiros meses de vida. Entre eles, 0 mais comum, ¢
o teratoma [3,23] que representa entre 30% a 50%
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dos tumores do SNC em pacientes nessa idade [6].
Geralmente, localizam-se na por¢ao supratentorial
[5,6,21] e, a partir do segundo ano de vida, hd um
ligeiro predominio infratentorial. Podem estar
associados a outras anomalias congénitas, sobretudo
cardiopulmonares, de extremidades e anus imperfurado
[21]. Atualmente estes tumores estdo sendo detectados
na vida intra-uterina através da ultra-sonografia
transvaginal, TC e RM [4,15,21].

A TC com e sem contraste também sdo bastante
utilizadas para o diagnostico e diferenciagao do tumor
com outras patologias intracranianas [2]. ARM é o
melhor meio de diagnéstico para as patologias
intracranianas ja que, além de visualizar a extensao
completa da lesdo, também ¢é capaz de relacionar a
patologia com outras relagdes anatomicas do SNC.

Os avangos na neuroradiologia coma TC e aRM
estdo detectando precocemente estes tumores,
diminuindo os indices de morbimortalidade [3].

O tratamento de eleigdo ¢ cirirgico. As indicagdes
de quimioterapia e no pos-operatorio sao limitadas.
Desses métodos, a quimioterapia tem preferéncia,
ficando a radioterapia como tltima opg¢ao que deve
ser evitada até que o paciente complete 18 meses de
vida [15] por seus efeitos no desenvolvimento cognitivo
e endocrinoldgico a longo prazo [2,13].

Duffner et.al. [19] comprovaram a resposta de
alguns tumores malignos a quimioterapia em criangas
menores de trés anos de idade. Packer et. al. [24], j&
tinham realizado um estudo mostrando a efetividade
da quimioterapia, em gliomas de baixo grau, em
criangas menores de dois anos [2,24].

O prognostico desses pacientes depende do tipo
histolégico, tamanho e localizagdo do tumor [2].
Geralmente, apresenta de sobrevida de cinco anos de
41% a 50% dos casos, indice que pode ser maior ou
menor de acordo com tipo e localiza¢do do tumor[3,10].

Conforme o esperado, criancas com tumores
malignos tém menor sobrevida [2,12] e, em casos de
meduloblastomas e teratomas atipicos, tendem a se
disseminar através do neuroeixo ainda na fase inicial
da doenca. Metastases extracraniana ocorrem em 20%
dos casos de meduloblastomas em criangas menores
de trés anos na ocasido do diagnostico [3].

Pacientes e M étodo

O presente trabalho ¢ prospectivo, longitudinal e
descritivo. Foram analisados sete pacientes menores
de dois anos de idade, de ambos os géneros, admitidos
no servigo de Neurocirurgia do Hospital Gov. Jodao
Alves Filho (Aracaju-Se), com diagnostico de tumores
primarios ou secundarios do SNC.

Foram avaliados na admissdo, o quadro
neuroldgico, exames de neuroimagens, histopatologia,
tratamento e prognostico.

Resultados

Analisamos sete casos de tumores intracranianos
em criangas de trés dias a 18 meses de idade, com
uma média de nove meses. Quanto ao género, cinco
eram do género masculino e dois feminino (Tabela 1).

Os sinais e sintomas mais comuns foram
macrocefalia e fontanelas abauladas sete casos,
seguido por convulsdes, edema de papila, vomitos,
irritabilidade, letargia, retardo no desenvolvimento
neuropsicomotor, ataxia da marcha, hemiparesia, sinais
focais como paralisia do terceiro par craniano e
sindrome de Parinaud.

TC de cranio foi realizada em todos os casos e
RM em cinco. A RM mostrou-se superior no
diagndstico destes tumores por visualizar a extensao
completa da lesdo, também ¢ capaz de relacionar a
patologia com outras relagdes anatomicas do SNC
(Tabela 1).

Os tumores supratentoriais foram os mais
prevalentes com quatro casos. Estavam localizados nas
regides frontoparietal, frontotemporoparietal, tilamo
e glandula pineal. Os trés casos de tumores
infratentoriais estavam localizados nos hemisférios
cerebelares.

O tipo histolégico mais freqiiente foi o
meduloblastoma com trés casos seguido por
astrocitoma pilocitico dois casos, neuroblastoma e
pineoblastoma um caso (Tabela 1).

O tratamento cirurgico foi realizado em todos os
casos e derivagdo ventriculoperitoneal em um caso.
Quimioterapia foi realizada em dois casos.
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Radioterapia complementar em dois casos de
meduloblastoma (Tabela 1).

Quanto a evolugdo, seis pacientes sobreviveram,
houve um o6bito apos trés meses de tratamento
complementar com quimioterapia (Tabela 1).

Discussao

Os tumores do SNC sdo considerados como a
segunda neoplasia mais freqiiente nos paises ocidentais
[8]. Para Stiller e Bunch [25], 12% dos casos de tumores
cerebrais ocorrem em criangas menores de dois anos
de idade e apresentam péssimo prognostico [20,22,26].

Foram estudados sete pacientes portadores de
tumores intracranianos em criangas entre trés dias e
18 meses, com uma média de nove meses. Cinco eram
do género masculino e dois feminino. Segundo Varane
etal. [8], responsaveis por uma das séries com maior
numero de casos, demonstraram uma prevaléncia do
género masculino.

Macrocefalia foi 0 sinal mais comum em nossos casos,
sendo também observado por outros autores [6,14,15].
Hidrocefalia esteve presente em um caso, devido a
obstrugdo do quarto ventriculo pela expansdo de um
meduloblastoma. Foram observados sinais e sintomas de
hipertensdo intracraniana e outros sinais como:
macrocefalia e fontanelas abauladas, dilatacao ventricular,
ataxia da marcha, dificuldade de desempenho motor,
edema de papila, vomitos, e outros sinais de tumor de
fossa posterior e sindrome de Parinaud.

O tratamento realizado foi cirurgico em todos os
casos e derivagao ventriculoperitoneal adicional em um
caso. Radioterapia complementar foi realizada em dois
casos de meduloblastoma. Quimioterapia foi realizada
em dois casos de PNET (neuroblastoma ¢
pineoblastoma). O caso de pineoblastoma foi a 6bito
apos trés meses de tratamento.

Os tumores supratentoriais foram os mais
prevalentes apareceram em 58% dos casos, fato este
também observados por outros autores [2-4,10,12-
15]. Em nossos pacientes, encontramos a localiza¢ao
cerebelar em 30% dos casos, seguida da regido
frontotemporoparietal 15%, regido frontoparietal 15%,
talamo 15% e quarto ventriculo 15% dos casos.

O tipo histologico dos tumores do SNC nesta faixa
etaria ¢ bastante variavel [17] e constitui um dos
indicadores de prognostico [2,4,14]. Contudo, alguns
autores relataram uma maior freqiiéncia de teratomas,
seguido por astrocitoma pilocitico, seguido de
meduloblastoma [14]. Em nosso estudo o
meduloblastoma foi prevalente, com 43% dos casos,
seguido pelo astrocitoma pilocitico 28% neuroblastoma
e pineoblastoma com 14% de cada caso.

Entre os supratentoriais, o mais prevalente, foi o
astrocitoma pilocitico. Estes se apresentam como uma
lesdo hiperdensa associado a um efeito de massa ao
exame de RM. O neuroblastoma, aparece como uma
massa expansiva com extensa area de necrose cistica
e hemorragia ocupando grande parte do hemisfério
cerebral [4].

Naregido infratentorial o meduloblastoma € o tumor
mais comum. Geralmente apresentam alta malignidade
podendo disseminar-se pelo neuro-eixo. Quimioterapia
eradioterapia podem ser utilizadas de forma complementar
ao tratamento cirurgico [10]. Em nosso estudo todos
pacientes foram submetidos a cirurgia e uma derivagao
ventriculoperitoneal para alivio sintomético da hipertensao
intracraniana. Radioterapia e quimioterapia complementar
foram realizadas em dois casos cada.

Asai et al. [27] descreveram mortalidade
operatdria de 7.3% de criangas abaixo de um ano de
idade. Vérios autores relatam indice de sobrevida de
cinco anos de 30% a 50% dos casos [3,10,28]. Em
casos de meduloblastoma, a taxa de sobrevida em
um ano cai para 23% em pacientes menores de 18
meses [29] e em cinco anos para menos de 12% [28].
Em nossos pacientes houve um 6bito ap6s trés meses
de tratamento complementar. Com o uso de técnicas
cirargicas minimamente invasivas associadas aos
quimioterdpicos modernos poderdo melhorar
consideravelmente a sobrevida destes pacientes.

Conclusdes

1. O género masculino foi o mais acometido com
cinco casos e feminino dois.

2. Asidades variaram entre trés dias e 18 meses com
uma média de nove meses.
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. Houve predominio de localizagdo supratentorial

com 58% dos casos.

. O tumor mais comum foi meduloblastoma, seguido

por astrocitoma, neuroblastoma e pineoblastoma.

. A sinal mais comum foi macrocefalia.
. O exame de ressonancia magnética foi considerado

o de elei¢do para seu diagndstico e conduta.

. O tratamento foi cirurgico em todos os casos. Em

um foi realizado derivacao ventriculoperitoneal
prévio para alivio da hipertensao intracraniana.

. Radioterapia e quimioterapia complementar foi

realizado em casos de lesdes altamente agressivas.

. Ocorreu um 6bito apos trés meses de tratamento

complementar.
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A presenteinvestigacdo mostr ou algunsdostranstor nospsiquiétricosdainfanciaquecur sam com ahiper atividade
comosintomaeaimportanciadodiagnostico preciso paraaindicacdo dotratamento adequado. A hiper atividade
tem sidofortementer elacionada pelospr ofissionaisde educacéo esalideao tr anstor no de déficit deatencdo com
hiperatividade(TDAH). Entretanto, oatual etudodemonstraque, freqlientemente, elaapar ececomo sintomade
diferentestranstornosmentais. A investigacao clinicadacriancatem suasparticularidades, logo é necesséria
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The present inquiry showed some of the psychiatric disorders of infancy that show hiperactivity as symptom
and its adequate treatment. Hiperactivity has been strongly related, for the professionals of education and
health to the Attention Deficit, with Hiperactivity Disorder (ADHD). However, the present study demonstrates
that frequently it appears as symptom of distinct mental disorders. The clinical inquiry of the child has its
particularitities. Thus, itsis necessary a multidisciplinary evaluation, in wich the psychiatrists should takein
account some variable that are decisive in the majority of thetimes, to arriveitself at a differential diagnosis.
For thisliterature review study, the authors research in texts had been carried through that approach child

psychiatry and its data basis.
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Identificar e categorizar a psicopatologia, com base
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pesquisadores, incluindo aqueles que se dedicam ao
estudo da psiquiatria da crianga e do adolescente.
Sabe-se que os transtornos mentais na infancia e na
adolescéncia tém uma prevaléncia que variade 10% a
20% e se constituem numa importante causa de
problemas na populagdo infanto-juvenil [1].

A hiperatividade, enquanto sintoma isolado, pode
ser entendida como uma alteragao na motricidade que
dificulta a fixacdo afetiva da crianca e do adolescente
aos brinquedos e aos estudos. Sua instabilidade ¢
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percebida pela desatencdo e pelas limitagdes que
encontra para preservar uma linha de comportamento
constante. Podem ocorrer problemas disciplinares, de
inicio na familia, posteriormente, na escola e na
sociedade [2].

A hiperatividade como sintoma tem sido relacionada,
pelos profissionais de educacao e satde, ao transtorno
de déficit de atengao com hiperatividade (TDAH). No
entanto, como disturbio isolado, ela ndo preenche
critérios diagnosticos parao TDAH.

De acordo com Brasil (2000) [3], denomina-se
“processo diagnodstico” as entrevistas com pais € com
a crianga ou 0 adolescente no campo da satide mental.
Essa investigacao clinica tem suas particularidades.
O sintoma, ao pertencer a quadros sindromicos ou
categorias distintas, receberd indicagdes de
tratamento e/ou de psicofarmacos de grupos
totalmente diferentes.

A hiperatividade pode estar presente no transtorno
de déficit de atengao/hiperatividade (TDAH), no
transtorno invasivo do desenvolvimento, no retardo
mental, nos transtornos do humor, nos transtornos
de ansiedade e em situagdes reativas ao ambiente,
tais como conflitos familiares ou estratégias
educacionais inadequadas. Vale ressaltar, também,
que a hiperatividade pode ser um trago constitucional.

Diante do referido, este trabalho pretende
estabelecer critérios que contribuam para um
diagnostico preciso do comportamento hiperativo na
infancia e adolescéncia.

Material e Método

Trata-se de um estudo de revisao de literatura, cujas
fontes sdo livros didaticos de psiquiatria infantil e
bancos de dados informatizados.

Objetivo

Descrever transtornos psiquiatricos da infancia e
da adolescéncia que podem apresentar a hiperatividade
como sintoma, demonstrando a dificuldade do
diagnostico diferencial, e visando ao diagndstico
correto e a intervengao terapéutica adequada.

Descricdo de Transtornos Psiquiatricos da
InfanciaedaAdolescéncia

Transtorno de Déficit de Atengdo com Hiperatividade

O TDAH possui como caracteristicas a desatencao,
a hiperatividade e a impulsividade, e cursa com um
padrdo persistente desses sintomas, de forma mais
freqliente e severa do que aquela observada em
individuos em nivel equivalente de desenvolvimento [4].
Alguns sintomas hiperativo-impulsivos devem estar
presentes antes dos sete anos de idade, mas muitos
individuos sdo diagnosticados alguns anos apds a
presenca dos sintomas [5].

Trata-se de uma patologia com alta prevaléncia em
criangas —mais comum em meninos que em meninas —
causando prejuizos importantes no funcionamento dos
individuos acometidos. Com base em diversos estudos
realizados em vérias partes do mundo, inclusive no
Brasil, a prevaléncia do TDAH nas criangas varia entre
5% e 8% [5].

Repercute na vida da crianga, levando a prejuizos
em multiplas areas, como: adapta¢do ao ambiente
académico, relacdes interpessoais e desempenho
escolar [4].

Cabe salientar que a avaliagao clinica ¢ sempre
soberana para o diagnostico do TDAH. Existem
caracteristicas adicionais que podem ser encontradas,
como a problemas de memoria, deficiéncia na
coordenacao motora e dificuldade no relacionamento
interpessoal, dentre outras. As criangas portadoras
desse transtorno, portanto, apresentam-se agitadas,
inquietas, impulsivas; ndo conseguindo esperar sua vez,
intrometendo-se na fala dos outros, com dificuldades
para manter a atengao.

Em mais de 50% dos casos, existe comorbidade
com transtorno do aprendizado, do humor, de
ansiedade; transtornos do comportamento e abuso de
substancias psicoativas [6].

Transtorno Depressivo

A depressdo ¢ um complexo sindromico
caracterizado por alteracdes de humor, de
psicomotricidade, bem como por uma variedade de
distarbios somaticos e neurovegetativos. Embora todas
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essas alteracdes possam estar presentes, nenhuma,
incluindo o humor deprimido, pode ser considerada
essencial [7,8].

Na experiéncia depressiva, pode-se observar uma
retragdo do individuo, independentemente do momento
de vida em que ela ocorre, devendo-se somente levar
em consideracgdo a etapa evolutiva, a qual delineard a
patoplastia e, em conseqiiéncia, a compreensibilidade
da sintomatologia. Essa retragao, que diminui o contato
com o ambiente, manifesta-se através do desinteresse,
anedonia, pessimismo, fadiga constantes, deterioracao
nas relacdes com familiares e colegas.

Queda no rendimento escolar pode refletir a
diminui¢ao de motivagao, da aten¢do, assim como a
hipersensibilidade. Surgem, ainda, preocupacoes sérias
a respeito dos pais e de outras pessoas proximas,
presentes, por exemplo, no medo da separagdo e da
morte, sempre acompanhado de grande ansiedade.
Podem ocorrer também sintomas fisicos: perda de
apetite; diminuicao da atividade; além de queixas
inespecificas como cefaléias, lombalgia, dor nas pernas,
nauseas, vomitos, colicas intestinais, vista escura,
tonturas, dentre outras.

As manifestagdes da depressao na infancia e na
adolescéncia sao diferentes das apresentadas pelos
adultos, possivelmente em razao das especificidades
de cada etapa do desenvolvimento.

Os sintomas depressivos variam de acordo com a
faixa etaria da crianca. Como ela ndo ¢ ainda capaz de
descrever seus sentimentos verbalmente, € necessario
observar as formas de comunicagdo pré-verbal, a
exemplo de expressdo facial, produgdes graficas,
subitas mudangas de comportamento e postura
corporal [9].

Estudos norte-americanos revelam uma incidéncia
de depressao de aproximadamente 0,9% entre os pré-
escolares; 1,9% nos escolares e 4,7% nos adolescentes
[10,11]. No Brasil, um estudo de sintomatologia
depressiva em escolares no Rio Grande do Sul
encontrou o indice de 32,2% da amostra total, com
maior ocorréncia no sexo feminino.

E possivel que as diferencas dos indices de
prevaléncia desse transtorno nas crian¢as € nos
adolescentes se devam as discrepancias de diagndstico,

j& que alguns estudiosos consideram como depressao
certos casos atipicos como fobias especificas e outros.
Pode-se verificar, na fase pré-puberal, a
preponderancia de sintomatologia caracterizada por
aspecto depressivo, agitacao e queixas somaticas, ao
passo que, entre os adolescentes, observam-se a
sensagdo de infelicidade, mudangas de peso e
hipersonia. Deve-se estar atento ao diagnodstico
diferencial entre 0 TDAH e a depressdo ansiosa.

Mania

Esse transtorno produz comumente uma acentuada
queda na vida funcional ou no rendimento escolar,
aumento da irritabilidade, com humor instavel, podendo
haver choros isolados, auto e heteroagressividade,
inquietacao, rapidez ao falar, elevada distraibilidade e
menor necessidade de sono. Pode haver apresentacao,
também, de hiperatividade, hiperverbosidade,
impulsividade.

Faz-se necessario o diagnostico diferencial entre
esse transtorno e 0o TDAH. Contudo, o transtorno de
déficit de atencao/hiperatividade ¢ diferenciado do
episodio maniaco por seu inicio precoce, curso cronico,
auséncia de inicios e remissoes claras, e humor
anormalmente expansivo [12].

Transtornos de Ansiedade

O transtorno de ansiedade generalizada, o
transtorno de panico, as fobias sociais e especificas,
o transtorno obsessivo-compulsivo e o transtorno
de ansiedade de separagdo fazem parte do grupo
de transtornos de ansiedade. O comportamento
ansioso também pode gerar hiperatividade na
criancga, causando dificuldade no diagnostico
diferencial. Muitas vezes, os transtornos de
ansiedade estdo associados com outros quadros
como os transtornos depressivos, a sindrome de La
Tourret, o transtorno hiperativo com déficit de
atencao e distimias, sendo uma das comorbidades
mais freqilientes [13].

Alguns desses transtornos ansiosos podem cursar
com uma hipercinesia da crianga, o que tem contribuido
para que muitas criangas ansiosas recebam o
diagnostico errdneo de portadoras do TDAH,
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impossibilitando, assim, uma adequada intervencao por
parte do profissional de saude.

Retardo Mental

O retardo mental ¢ um dos transtornos
neuropsiquiatricos mais comuns em criangas €
adolescentes. A taxa de prevaléncia tradicionalmente
citada ¢ de 1% da populagdo jovem, porém alguns
autores mencionam taxas de 2% a 3%, havendo
estimativas de até 10%. Ha um consenso geral de que
o retardo mental € mais comum no sexo masculino.

As criancas acometidas, freqiientemente, sao
apresentadas ao pediatra com queixa de atraso na fala/
linguagem, alteragdo no comportamento, ou baixo
rendimento escolar [ 14]. A hiperatividade, muitas vezes,
¢ conduta presente em criangas com retardo mental.

De acordo com 0o DSM-IV, a caracteristica essencial
do retardo mental ¢ um funcionamento intelectual
significativamente inferior a média, acompanhado de
limitagdes significativas no funcionamento adaptativo
em pelo menos duas das seguintes areas de
habilidades: comunicagdo, autocuidados, vida
doméstica, habilidades sociais/interpessoais, uso de
recursos comunitarios, auto-suficiéncia, habilidades
académicas, trabalho, lazer, satde e seguranga. O
inicio do transtorno deve ocorrer antes dos 18 anos.
O retardo mental possui muitas etiologias diferentes
e pode ser visto como uma via final comum de varios
processos patologicos que afetam o funcionamento
do sistema nervoso central [15].

A investigacdo laboratorial desse transtorno varia
de acordo com a idade da crianga. Uma conduta
ponderada, com reavaliacdes seriadas da crianga ao
longo do tempo, as vezes durante varios anos, aumenta
as chances de definir o diagnostico de retardo mental.

Transtorno Invasivo do Desenvolvimento

O autismo tem etiologias multiplas, sendo
freqiientemente associado a causas genéticas e
neurologicas.

E um distdrbio neuropsiquiatrico que se desenvolve,
precocemente, na infancia — até os 3 anos de idade.
Mais precisamente, faz parte de um grupo de condigdes
definidas como transtornos de espectro do autismo.

De acordo com o DSM-IV, neste grupo estio:
transtorno autista (autismo classico), transtorno de Rett,
transtorno desintegrativo da infancia (sindrome de
Heller), transtorno de Asperger (autismo de inteligéncia
normal) e transtorno global do desenvolvimento nao
especifico[15,16].

Os trés padrdes comportamentais que definem o
autismo, estando presentes em todos os pacientes,
apesar de em graus variaveis, sdo: interacao social
anormal; disturbios no desenvolvimento da linguagem
e padrdoes comportamentais rigidos, incomuns,
repetitivos e estereotipados [16].

E factivel que, diante de um quadro leve de autismo
associado aos sintomas ora referidos, um profissional
pouco experiente possa diagnosticar essa crianga com
portadora de TDAH. Dai a importancia de o médico
investigar mais o dia-a-dia do paciente, da familia; sua
relagdo com adultos, escola e outras criangas; sua
linguagem; tendo sempre em mente a triade classica
do espectro autista: dificuldade em socializar-se,
distarbios no desenvolvimento da linguagem e
alteracdes de comportamento (estereotipias) [17].

De acordo com a classificacao de doengas mentais,
existem alguns casos de autismo em que se pode
encontrar hiperatividade.

Diante desse quadro, um autista podera ser visto
pelos familiares como uma crianga hiperativa e que tem
dificuldade de concentragao.

Discussao

A revisdo estd consonante com o estudo de Brasil
(2000) [3], quando afirma que o sintoma de
hiperatividade pode estar presente no transtorno de
déficit de atengao/hiperatividade (TDAH), no
transtorno invasivo do desenvolvimento, no retardo
mental, no transtorno do humor, de ansiedade e em
situagOes reativas ao ambiente.

Nessa perspectiva, como assegurar que a
hiperatividade ndo corresponde ao transtorno de
ansiedade da crianga ou a outros transtornos?
Conforme a revisao realizada, o sintoma estudado
aparece em diversas patologias que podem ocorrer
nainfancia, incluindo algumas que nio foram alvo desta
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pesquisa, tais como: transtorno de conduta, dificuldades
especificas de aprendizagem, transtornos especificos
da linguagem, abuso de substancias psicoativas e
outros.

E importante para o profissional de satde ter o
conhecimento de que alguns transtornos mentais, na
infancia e na adolescéncia, com freqliéncia, se
apresentam em comorbidade [3]. Um dos exemplos é
o TDAH, que, em mais de 50% dos casos, aparece
em comorbidadecom outros transtornos.

Quanto a questao do género, ha maior prevaléncia
do déficit de atengdo com hiperatividade no sexo
masculino, enquanto o décifit de atengdo sem
hiperatividade apresenta igual distribui¢ao em ambos
0s sexos [5].

Segundo Gaillad et al. (2004) [18], o TDAH
freqlientemente estd combinado a outras patologias e
seu tratamento famacoldgico merece ser estudado,
levando-se em consideragao sua singularidade.

Nos dias atuais, hd uma superestimativa do TDAH,
que vem sendo questionada. Lussier e Flessas (2001),
além de outros autores, “vém sinalizando que o
transtorno de déficit de atengao tem se transformado
numa epidemia, dada a multiplicagdo de casos e
aumento das publica¢des sobre os mesmos”.

Por outro lado, Rhode et al. (2004) [6] afirmam
que o TDAH ¢ subdiagnosticado no Brasil.

Cabe assinalar a necessidade de evitar o super e o
subdiagndstico e de alertar pais e educadores para a
importancia de uma avaliagdo prévia da crianga e do
adolescente com um profissional qualificado.

Os artigos pesquisados evidenciam a hiperatividade
como sintoma passivel de ocorrer em diversos
distarbios, na infancia e na adolescéncia, e reafirmam
a importancia do diagnostico diferencial.

Cabe registrar, ainda, que uma adequada
investigacao ¢ fundamental para a caracterizac¢ao do
TDAH e que a auséncia do tratamento dos portadores
desse transtorno implica prejuizos na sua adaptagao
ao ambiente académico, nas relagdes interpessoais e
no desempenho escolar [4].

Este trabalho, além de chamar a atengao para as
diferentes manifestacdes da depressdo infantil, revela
que a depressao agitada ¢ passivel de ser confundida

com o TDAH e nao ser identificada como alteragao
do humor.

Faz-se necessario alertar para a existéncia de
sintomatologia semelhante na mania e no TDAH,
conforme apresentado neste artigo. Amaniae o TDAH
em criangas se sobrepdem através da fala exagerada,
na hiperatividade, tornando-se dificil, muitas vezes,
discernir se a crianga apresenta TDAH, mania ou
ambos.

E interessante registrar que a depressio em criangas
¢ diferente daquela apresentada pelos adultos e pode
ser dificil identificé-la, distingui-la de comportamentos
proprios do desenvolvimento normal do individuo.
Irritabilidade e raiva podem ser sintomas de depressao.

Os transtornos de ansiedade podem cursar com
uma hipercinesia da crianga, dificultando a intervengao
adequada para o tratamento.

A hiperatividade pode estar presente em pacientes
com retardo mental e em portadores de transtorno
invasivo do desenvolvimento.

Conclusao

O profissional de satide mental deve realizar uma
avaliagdo abrangente para definir as condi¢des que
estdo provocando os sintomas apresentados pela
crianga e pelo adolescente, uma vez que € necessario
discernir a hiperatividade por distirbios primarios de
aten¢do daquela que ¢ secundaria a outros transtornos.
Em determinadas circunstancias ¢ preciso proceder a
investigacdes complementares com abordagem
multidisciplinar, visando a compreensdo das
manifestagdes dessa condi¢ao na vida familiar, escolar
e social.
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Natural de Salvador, capital do Estado da Bahia,
nasceu JULIANO MOREIRA a 6 de janeiro de 1872.
Foram seus pais: Manoel do Carmo Moreira Junior e
D. Galdina Joaquina do Amaral.S3o escassos, em seus
bidgrafos, os dados relativos a sua infancia,. Fez os
cursos fundamental e médio no Colégio Pedro Il e no
Liceu. Extraordinariamente precoce, em 1886 se
matriculava na Faculdade de Medicina da Bahia, e em
1891, concluia seu curso como aluno brilhante, defendia
tese e obtinha o grau de doutor, com um trabalho
intitulado “Sifilis maligna precoce” [1].
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Ja se descortinavam nos primordios de sua carreira
suas inclinagdes para a investigacdao cientifica.
Conseguiu, mediante concurso, o posto de assistente
de anatomia patologica e tornou-se médico-adjunto
do Hospital Santa Isabel.

Em 1896, aos 24 anos de idade, foi aprovado no
concurso para professor substituto da Secao de Doengas
Nervosas da mesma Faculdade. A dissertagao magistral
se intitulava “Discinesias arsenicais”. As provas do
referido concurso tiveram grande repercussao entre o
corpo docente e o alunado da institui¢ao, sobretudo entre
os concluintes do curso médico, que o agraciaram com
a condi¢cdo de homenageado especial [2].

Na fase inicial da sua atividade cientifica e
profissional, morando e trabalhando na Bahia,
contemplou paralelamente dois campos da pratica
cientifica: a dermatologia e a neuropsiquiatria. Em suas
investigacoes, a descricao clinica metddica e com
elegancia de estilo, se aliava ao rigor da comprovacao
anatomo — patologica [3].
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Juliano, que se revelara estudioso acurado da
Sifilis, em sua dissertagdo inaugural, continuava
cientificamente interessado pela sifilis maligna e pelo
saturnismo. No laboratorio, seus trabalhos se
avolumavam, ao estudar a anatomia patologica do
micetoma e do Goundum, em casos do servigo do
Prof. Pacheco Mendes. Sua formagao médica,
portanto, se assentava em bases soélidas. Sua
afinidade com a mentalidade andtomo-clinica se
evidenciaria sempre, mesmo quando desviado do
laboratdrio de pesquisas, devido as suas obrigagoes
administrativas. Igualmente, a disposi¢ao ao trabalho
e a motivacgao cientifica moveram-lhe na pesquisa
das doengas do sistema nervoso. Completou sua
formacdo neuropsiquiatrica freqiientando os
servigos europeus dos Profs; Jolly, Hitzig, Flechsig,
Kraft-Ebbing, assistiu aulas dos Profs. Raymond,
Dejerine, Gilles de La Tourette, Brissaud, Garnier,
Magnan, e, como visitante estrangeiro, conheceu
clinicas psiquiatricas na Alemanha, Inglaterra,
Bélgica, Holanda, Italia, Franca, Austria e Suica.
Essas viagens dotaram-no de uma larga visdo da
medicina e infundiram nele um grande entusiasmo
pelos novos métodos e técnicas que a psiquiatria
comecgava a utilizar, em consondncia com 0s
progressos da Ciéncia, em rapida expansdo no
Velho Continente [3].

De retorno ao Brasil, comegou a divulgar o que
aprendera, mas principalmente se imbuiu da missao
de pugnar pelas reformulacdes na assisténcia
psiquiatrica, que julgava imprescindiveis.Nas
sociedades médicas e nos periddicos profissionais,
lutou pela instalag@o de laboratérios nos hospitais,
introduziu a clinoterapia no tratamento das psicoses,
divulgou- a técnica e deu conhecimento dos seus
resultados. Como centros de exceléncia, descreveu
as clinicas psiquidtricas de Leipzig, Halle,
Wiirzburg e Munique [4]. Foi Juliano quem
primeiro praticou uma punc¢do lombar em
Salvador, contribuindo para o conhecimento da
sorologia da sifilis, mas também da lepra. Assim,
dividido entre a clinica dermatoldgica, incluida nela
a sifiligrafia, e a das doencas nervosas e mentais,
recebe um chamado do Governo Federal para

uma tarefa ardua: dirigir o Hospicio Nacional de
Alienados, no Rio de Janeiro [5].

Nao foi facil para Afranio Peixoto, integrante da
turma de formandos da Faculdade de Medicina da
Bahia que homenageara Juliano anos antes, superar
a discricdo do médico baiano e convencé-lo a
comparecer ao paldcio para as medidas preliminares
da nomeacdo. O Hospicio Nacional atravessava
uma fase de crise declarada. O espirito laico da
administracdo republicana retirara do manicémio as
laboriosas freiras Filhas de Sdo Vicente de Paula, e
ndo havia quadros profissionais habilitados para
substitui-las. A selecdo da enfermagem e dos
seguranc¢as ndo se pautava pelos critérios de
eficiéncia e profissionalismo, baseando-se,
sobretudo, na resisténcia fisica dos candidatos.
Todos os demais setores do estabelecimento
apresentavam falhas semelhantes.A promiscuidade
reinava nas celas, onde adultos e menores se
misturavam, em superlotagdo. Era um enorme
desafio a Juliano Moreira, cuja personalidade se
ajustava mais ao exercicio da clinica, as tarefas
docentes e a investigacao cientifica, do que a missao
de comandar a implantagcdo das necessarias
mudangas das normas e praticas hospitalares [6].
Empossado no cargo, Juliano Moreira se revelou o
homem talhado para o exercicio da diregdo. O
gabinete do Diretor estava sempre de portas abertas
e era facil o acesso até ele. Juliano atendia a tantos
quantos o procuravam. Sua comunicagdo era
simples, clara e acolhedora. Ouvia mais do que
falava revelando a aptidao vocacional caracteristica
do psiquiatra, o0 médico que fundamentalmente
escuta [7].

Nos primeiros anos de sua administragdo, parecia
onipresente! Lutou tenazmente para implantar novos
métodos no tratamento e na assisténcia aos doentes
mentais, ao lado do esfor¢o em corrigir e resolver
as impropriedades e precariedades existentes [8].
Organizou os quadros técnicos do hospicio, formou
chefes de servigo e assistentes competentes. Estava
sempre em meio a seus auxiliares diretos, aos
internos, aos funcionarios administrativos e aos que
lhe vinham solicitar sua ajuda e seus conselhos para



52 Juliano Moreira — Vida e Obra Cientifica

RBNP 2008; 12 (Jan/Abr)

si ou para algum familiar, ndo raro em busca de uma
internacdo. Foi neste exercicio de diretor de
manicomio que Juliano ensinou e deu formagao a
grande nimero de psiquiatras, estimulou e guiou
jovens aspirantes e deu substancia a entdo nascente
Escola Psiquiatrica Brasileira [5].

Foi enorme a influéncia pessoal de Juliano Moreira!
[9] Na historia da medicina brasileira, seu trabalho a
frente da direcdo do Hospicio Nacional, s6 pode ser
comparada a lideranca de Oswaldo Cruz no Instituto
de Manguinhos. Ambos realizaram obras
administrativas revoluciondrias e 20 mesmo tempo
criaram escolas [10] Em torno de um como de outro,
se reuniu a elite da juventude médica da época, de
onde surgiram os continuadores das respectivas obras
ou mesmo expoentes de outras areass profissionais.
O Hospital Psiquiatrico tornou-se um centro formador
de professores: De 14 sairam para Faculdade de
Medicina Afranio Peixoto, talentoso professor de
medicina legal e de higiene, Miguel Pereira, mestre da
clinica médica, Antonio Austregésilo, criador da escola
neurologica brasileira e autor de importante obra
psiquiatrica,Leitdo da Cunha, professor de anatomia
patologica, Rocha Vaz, Bruno Lobo, Alvaro Ramos,
pioneiro da cirurgia, Fernando Figueira, o
sistematizador da Pediatria em nosso pais. Gustavo
Riedel, Mario Pinheiro, Ernani Lopes, Faustino
Esposel, Ulysses Vianna, Brito Cunha, Sampaio
Correia, Mauricio Medeiros, Adauto Botelho, Heitor
Carrilho, Fabio Sodré, Odilon Gallort e Lopes
Rodrigues, grandes expressdes da geracdo de
psiquiatras brasileiros que se seguiu a de Juliano se
fizeram especialistas de renome sob sua direcdo e
supervisdo [2]. Esse papel de mestre e chefe de uma
Escola foi provavelmente, na vida de Juliano Moreira,
o mais relevante. Uma Escola se forma sob condi¢oes
ecologicas preparatorias do terreno e do ambiente, mas
sem o entusiasmo e o talento que emanam de um lider
nao se reunem os elementos indispensaveis para sua
edificacdo. Juliano Moreira levou da Bahia e de sua
experiéncia européia uma formacao médica e cientifica
consistente, a qual suas caracteristicas pessoais dariam
o estimulo aos jovens médicos e aos estudantes que
estagiavam no Hospicio em fase de renovagdo [11].

As reformas do hospital se fizeram nas estruturas
materiais e administrativas, gragas ao estilo de seu
propulsor, que opunha a rotina o movimento de unir a
clinica ao laboratorio, de completar a observagao com
os dados objetivos detectados pelas ciéncias auxiliares
damedicina [12]. A Psiquiatria brasileira se mantivera
até entdo sob exclusiva influéncia da Escola Francesa,
e aoriginalidade dos grandes clinicos daquele pais era
apenas copiada, sem consideragdes acerca da
diversidade sdcio - cultural ou ambiental. Inicialmente
procurou Juliano Moreira disseminar as idéias de
Kraepelin- Com. o auxilio de Afranio Peixoto, difundiu
a distingdo que Kraepelin e seus seguidores
estabeleceram entre a Parandia verdadeira e as
sindromes parandides, para enfatizar a raridade da
primeira entre os nossos doentes internados [13].
Divulgou e comentou a nova classificagdo das doengas
mentais do mestre de Munique e colocou
definitivamente em linhas kraepelinianas a psiquiatria
do Hospicio Nacional de Alienados. A dificuldade de
acesso dos profissionais e estudantes aos textos
originais, fez um certo grupo opositor dizer que era
mais importante, entdo, saber alemao que psiquiatria.
Suas inclinagdes culturais e epistemofilicas vinculavam-
no, de fato, a Alemanha. Ao escolher sua conjuge
(Augusta Peicz), agiu sob a mesma inclina¢@o e formou
um par realmente feliz. Seu talento lingiiistico o fizera
manejar com perfeicao varios idiomas: inglés, espanhol,
francés, alemao, italiano e, por ocasido das suas
numerosas viagens a Europa, aprendera também o
dinamarqués, o sueco e o russo! [14].

A medida que operava mudancas doutrinarias na
Psiquiatria Brasileira, adotava medidas administrativas
de grande envergadura. Mandou derrubar as grades
das celas, aboliu os coletes e camisas de forca, fez
surgir, em seu lugar, as enfermarias de clinoterapia, as
instalagdes de balneoterapia e um excelente laboratdrio.
A partir de 1906, as pungdes lombares passaram a
ser praticadas com regularidade e os exames citoldgicos
do liquor apoiaram e elucidaram diagndsticos. Ao serem
divulgados os trabalhos de Wasseemann, estimula os
estudos da sorologia da Lues, contando com a
excelente contribuicao do Artur Moses, no Instituto
de Manguinhos. Ao aceitar a dire¢do da Assistencia
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aos Alienados, exige e obtém do Governo da Republica
a promulgacdo de um decreto presidencial, que
reformou o Servigo das Doengas Mentais no estao
Distrito Federal e nos estados da federagao,
constituindo-se no primeiro texto legislativo federal que
normatizou a assisténcia psiquiatrica mo Brasil. m. Nao
satisfeito com o que obtivera, durante sua longa gestao,
pleiteia e consegue outras melhorias para o Servigo
[7]. Em 1911, instala em excelentes condi¢des uma
colonia para mulheres no subtrbio carioca de Engenho
de Dentro e, na mesma ocasido, através de novo texto
legal, estabelece medidas pioneiras na assisténcia aos
doentes mentais. A livre admissao foi inequivocamente
o maior desses avangos, retirando da familia o exclusivo
direito de hospitalizar os seus doentes mentais, primeiro
passo na transformacao do asilo de loucos num hospital
de tratamento psiquiatrico. Instituiu uma diretoria de
assisténcia, que acumulou com a diretoria geral sem
acréscimo de remuneracao. No Servigo Nacional,
instaurou o sistema democratico da escolha dos
diretores de unidades terapéuticas por indicagao e
eleicdo de seus pares. Com o crescimento da
populacdo da Capital e o progressivo
congestionamento do hospicio nacional, propds e
obteve do Governo da Republica a aquisi¢ao de um
imenso terreno em Jacarepagud, para ali estabelecer
um hospital - colonia modelar, para o qual seriam
transferidos os doentes do antigo estabelecimento da
Ilha do Governador.Construiu-se ali a Colonia Juliano
Moreira que se constituiu no principal Centro
Psiquiatrico do Estado do Rio de Janeiro por muitos
anos [10].

Para satisfazer antigas demandas da sociedade,
criouem 1919 o primeiro Manicdmio Judiciario do
pais, que seria inaugurado em dezembro de 1921,
destinado aos doentes mentais que haviam cometido
crimes, sendo a direcdo do novo estabelecimento
confiada por Juliano Moreira a um dos seus discipulos
de grande densidade teoria e capacidade técnica,
Heitor Carrilho, que o tornaria institui¢ao padrao e
prolifica Escola de Psiquiatria Forense.

Juliano Moreira, psiquiatra, tinha suas reflexdes
também centradas nas questdes médico-sociais. Em
sua fase de exercicio da clinica dermatologica, ja se

preocupava com os aspectos sociais da sifilis,
manifestando-se a favor da imputabilidade dos sifiliticos
conhecedores da condigdo infecto — contagiosa da sua
doenga, que se casavam em fase de evolugao clinica,
com alto risco de contagio do conjuge e da prole [15].
Reconhecia o primado da higiene mental, manifestando
em seus pronunciamentos verbais e escritos profundas
preocupacdes eugénicas [15,16]. Se na fase inicial de
sua atividade profissional tiveram prioridade as medidas
de humanizagao ¢ modernizagao do asilo (mudanga
das formas de tratamento, aboli¢ao da contencao fisica,
retirada das grades, estabelecimento do sistema “open
— door”, etc), com o avancar do tempo deixou
delineados os proximos objetivos assistenciais: a
predominancia do tratamento ambulatorial e a criagdo
do servigo social psiquiatrico [9].

Embora tivesse assistido em Londres, no Congresso
de 1913, a Adolf Mayer apresentar os planos de
criagdo da Henry Phipps Psychiatric Clinics, ndo
atentou para o significado que teria para a evolug¢ao
da psiquiatria,a implantagdo de uma clinica universitaria
instalada num hospital geral [17], nem se sensibilizou
com a conferéncia de Jung, neste mesmo Congresso,
sobre a entdo nascente teoria psicanalitica [18].

Foram ainda suas inquietagdes sociais e patriticas
que o levaram a reclamar leis protetoras na imigragao.
Juliano defendia publicamente que o Brasil, pais entdo
despovoado, necessitava acolher grandes contingentes
de colonos estrangeiros disponibilizando alguns poucos
leitos do ja congestionado hospicio nacional para os
imigrantes, que entendia serem novos bracos para a
agricultura brasileira. Além disso, tomou posi¢do a
favor.da imigracao japonesa, quando este tema esteve
sob discussao publica [19].

Sua obra cientifica foi vasta! Abstraindo aqui sua
producao tedrica e empirica nas areas da dermatologia
e da sifiligrafia, concentrou-se em seguida no campo
das doencgas nervosas e, posteriormente, deu
preferéncia, a area das doengas mentais. Foi sempre
perspicaz, buscando incansavelmente a originalidade,
apeculiaridade e o significativo, em suas pesquisas.
Na fase de dedicacdo a psiquiatria, ocupou-se com
interesse da paralisia geral. Suas contribui¢des, com a
colaboragdo de Ulysses, Vianna e Carlos, Pennafiel,
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estdo registradas no tratado de Kraepelin (8* e 9*
edigdes) e nos volumes VIII e XI do Handbuch der
Geisteskrankheiten, de Bumke [20]. Publicou
estudos historicos, divulgacao de suas experiéncia
de viagens, interpretagdo e aplicagdo das grandes
diretrizes kraepelinianas a psiquiatria brasileira,
comunicagdes sobre a situagdo da assisténcia aos
doentes mentais e os resultados que obteve com
as reformas que instaurou e, as mais importantes
delas, suas investigagdes sobre as doencas mentais
dos leprosos e sobre as manifestagdes
psicopatoldgica nas doencgas tropicais, ambas
publicadas em prestigiosos periddicos cientificos
germanicos [15]. Alids, estudo das repercussdes
mentais das doencas infecciosas foi um dos temas
de que mais se ocupou em seus estudos. Escreveu
sobre o estado mental dos tuberculosos, sobre
distrbios psiquicos no curso da pandemia de gripe
de 1918 e sobre “impaludismo na génese de
distarbios nervosos mentais™ [12].

A possibilidade de descobertas originais no
dominio das doencgas ditas tropicais sempre
direcionou a pesquisa do psiquiatra baiano,
acrescentando-se a isso sua propria condigao de
tuberculoso.Nos anos 20, viajou ao Exterior para
fins de tratamento, deixando a direcdo do Hospicio
a cargo do seu dileto amigo e colaborador, Afranio
Peixoto [21].

Desde mogo, na Bahia, Juliano Moreira iniciou
sua militancia nas sociedades medicas. Transferido
para o Rio de Janeiro, participou das atividades
das associagdes existentes, entre elas a Academia
Nacional de Medicina, da qual foi vice-presidente,
e, ademais, criou em 1907 e presidiu enquanto
viveu a Sociedade Brasileira de Neurologia,
Psiquiatria e Medicina Legal foi muito grande [16].
Suas atividades estdo registradas no 6rgdo de
divulgacdo da entidade, os Arquivos Brasileiros de
Neurologia, Psiquiatria e Medicina Legal,
ensejando a partir dai a pesquisa do médico baiano
também no ambito médico-legal [1].

Teve grande participacdo na atividade cientifica
internacional e foi membro de numerosas
sociedades estrangeiras. Tomou parte em

numerosos Congressos, em Londres, Lisboa,
Milao, Viena, Berna, Moscou, Budapeste, Berlim,
sendo de muitos deles integrante do comité
organizador, figurando com palestrante na quase
totalidade desses conclaves. Em um destes
eventos, na Bélgica, ao apresentar estudo sobre
as alteracdes mentais da doenga de Chagas, deu
noticia de trabalhos anatomo-patologicos e
bioquimicos realizados nos laboratérios do
Hospital Nacional de Psicopatas.Foi—lhe feita a
proposta por um famoso professor Bordeaux —
Fran¢a da criacdo de uma certa “psiquiatria
colonial”, com base nas observagdes de médicos
franceses, que teriam identificado “doencas mentais
dos povos colonizados” (sudanite, “caffard” e
“colonialite”). Juliano teria entdo retrucado com
propriedade: “Finalmente, se nas colonias tropicais
existe alguma doenca mental autonoma, que
merec¢a as denominagdes referidas, vem isso
demonstrar que o fato ¢ mais inerente a condi¢ao
de colonia dessas regides do que a situagao nos
tropicos, visto que no Brasil nada temos de
parecido. Faremos pois muito bem em nos
vangloriarmos de termos conquistados nossa
independéncia. Fardo bem os paises colonizadores
em cuidar muito de melhorar as condi¢des sociais
dos nativos de suas coldnias e dos agentes de sua
colonizagdo” [22]. Com antecedéncia de décadas,
Juliano afirmava uma verdade cientifica hoje
amplamente ratificada. Nao existe uma patologia
mental tipicamente tropical. Condigdes socio-
culturais podem emprestar variedades
patoplasticas aos quadros médico-psiquiatricos,
mas, de modo algum, suas apresentagdes clinicas
se devem aos fatores bioldgicos dos agentes
patogenos tropicais, como se chegou a teorizar no
inicio do século XX [2].

Juliano Moreira teve sempre um grande
interesse pelos aspectos culturais da psiquiatria e
pelo que se chamava entdo patologia comparada
e agora se diz transcultural [14]. Suas contribui¢des
principais se fizeram nesse sentido, quer as iniciais,
do dominio da dermatologia, quer as psiquiatricas,
quando definitivamente deixou a perspectiva de
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uma catedra na Bahia pelo livre ensino na dire¢ao
do Hospital Nacional de Psicopatas, e onde se
algou de fato 4 posicdo de mestre da psiquiatria
brasileira [1].

O homem Juliano Moreira, sabio ¢ bondoso (o
escritor Humberto de Campos a ele se referia como
o santo Juliano), foi das personalidades mais
marcantes da sociedade brasileira, na sua época.
Juliano Moreira, brasileiro de origem africana foi
um verdadeiro lider de sua categoria profissional.
Nao foram apenas as grandes qualidades da sua
inteligéncia que o caracterizaram, mas também a
retiddo do seu carater e a sensibilidade de seu
temperamento.Nao teve filhos, mas dedicou-se aos
seus discipulos e aos seus doentes;.como se deles
fosse pai [2].

A obra administrativa de Juliano Moreira se
interrompeu pela ag¢do discricionaria dos novos
governantes do pais, logo em seguida 4 Revolugao
de 30, quando for¢aram-no a se aposentar [16].

Seus sucessores, com a proclamacao de que
nada se poderia fazer de positivo num hospital em
ruinas, foram os responsaveis diretos pela decisao
do governo de fechar o asilo. Viveu seus tltimos
anos na serra fluminense, descendo ao Rio de
Janeiro apenas quando ja moribundo, vindo a
falecer em maio de 1933 [1].

Desaparecia um homem que dedicara toda a sua
vida a seu pais e aos seus semelhantes, aos doentes
mentais, que deixara ndo s6 a lembranga da sua
generosidade ou a admira¢do dos seus
contemporaneos; mas que erguera uma obra que
para sempre o projetaria como o maior nome da
psiquiatria brasileira no primeiro ter¢o do século
XX. Seunome ficard indelevelmente gravado como
simbolo da psiquiatria brasileira e um dos
representantes mais significativos da medicina e da
psiquiatria dos paises de lingua portuguesa e dos
povos da América Latina [2].
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Neurossifilis: Forma Demencial Associada a VDRL Negativo no Estudo do LCR
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We describe a case of dementia due to neurosyphiliswith negative CSF VDRL, and literature review.
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A sifilis € uma enfermidade venérea generalizada
de curso cronico, cujo agente etioldgico € o
Treponema pallidum, produz lesdes inflamatorias e
destrutivas de muitos 6rgdos, com manifestacoes
clinicas polimorfas e longos periodos silenciosos,
durando anos.

Sua evolucdo clinica tem trés periodos ou fases: a
primdria caracterizada pelo cancro sifilitico e a
adenopatia satélite; a secundaria, durante a qual as
espiroquetas disseminadas na fase primaria provocam
lesdes na pele, sistema ganglionar, sistema dsseo e
visceras, podendo durar de 02 a 03 anos; e a fase
terciaria na qual, apds um periodo assintomatico, os
sintomas aparecem, onde as lesdes sdo irreversiveis
tendo como principais alvos o sistema nervoso,
cardiovascular e a lesdo inflamatdria caracteristica: a
goma sifilitica. A neurossifilis se apresenta de cinco
formas bdsicas, as quais podem no entanto, se
sobrepor: forma assintomatica, meningite sifilitica aguda,
sifilis vascular cerebral, tabes dorsalis e paralisia geral
progressiva (forma parética).
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Deocleciano Barreto, 10/Barra, Cep: 40140-110, Salvador-Bahia-
Brasil. E-mail: adradeneuro@uol.com.br.
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Contexto Publishing. Todos os direitos reservados.

A primeira enfermidade mental com correlagao
anatomopatologica foi a neurossifilis, sendo a forma
parética descrita por Hinrich Romberg em 1840.
Duchene, em 1858 descreveu o Tabes Dorsales e
em 1875 Jean-Alfred Fournier, através de estudos
epidemiologicos observacionais, correlacionou-a a
sifilis,. Ela ¢ chamada desde entdo de “A grande
imitadora” devido ao amplo espectro de
apresentagoes clinicas. Sua incidéncia teve grande
declinio apds o grande uso da penicilina no
tratamento, fazendo com que a maioria dos clinicos
deixasse de pensar nessa patologia. Porém nos
ultimos anos sua incidéncia vem apresentando
aumento decorrente de multiplos fatores tais como
associacdo com a infec¢do pelo HIV, tratamento
inadequado das formas primarias, falta de
diagnostico e de tratamento precoce, mudanga nos
hébitos sexuais entre outros.

Relato de Caso

Identificagao: AGN, masculino, 57 anos, natural e
procedente de Salvador-BA, pardo, trabalhador
bragal.

Queixa Principal: “agressividade ha pelo menos 04
anos”.
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Histéria da Doenga Atual: iniciou com quadro de
heteroagressividade sem propdsito aparente hé pelo
menos quatro anos, de instalagdo insidiosa, € evolugao
progressiva, com dificuldades laborais e da rotina
pessoal; perda da memoria e déficit de atengdo.
Segundo familiares o paciente era uma pessoa
relativamente calma até entao, e comunicativa. Evoluiu
com labilidade emocional, delirios persecutdrios,
intensificacdo da agressividade, comportamentos
inapropriados, distiirbios do sono, episddios de humor
depressivo; sem assisténcia neuroldgica ou psiquidtrica
prévia.

Interrogatorio Sintomatologico: déficit auditivo bilateral,
assimétrico, com maior prejuizo funcional a esquerda,
desde a infancia tinha perda auditiva leve, porém nos
ultimos 04 anos houve um decréscimo acentuado
principalmente a esquerda.

Historia Patologica Pregressa: diabetes melitus recém
diagnosticada, sem uso de hipoglicemiantes orais ou
insulina, apenas em controle dietético, sem realizar
atividades fisicas aerdbicas. Historia de corrimentos
uretrais e ulceras genitais sem tratamento médico
adequado desde o inicio da vida sexual na adolescéncia

Histdria Social: etilismo contumaz, com ingestao regular
de bebida alcodlica até aproximadamente 03 anos
atras. Varios relacionamentos extraconjugais;

Exame Fisico Geral: Estado geral regular, pele e
mucosas com coloragao normal, bem hidratadas, sem
ganglios linfaticos palpaveis, tecido celular subcutaneo
trofico, apresentando leve sobrepeso, torax sem
restri¢Oes inspiratorias ou expiratorias, sem cicatrizes
cirargicas, ausculta pulmonar com murmurio vesicular
preservando em ambos os campos pulmonares, sem
ruidos adventicios, eupnéico; ictus cordis palpavel no
quinto espago intercostal esquerdo, inframamilar,
medindo 1,5 polpa digital, ausculta cardiaca com ritmo
regular em dois tempos, sem sopros, bulhas
normofonéticas e freqiiéncia de 80 batimentos por
minuto; abdome plano, flacido, indolor a palpagao
superficial e profunda, timpanismo preservado, sem

visceromegalias, ruidos hidroaéreos presentes e ativos;
extremidades sem edema e bem perfundidas.

Exame Neurologico: vigil, Exame Mini Mental: 22/30;
pupilas isocoricas, ndo fotorreagentes, porém com
acomodagao preservada bilateralmente; déficit auditivo
neurossensorial bilateral: Rinne positivo encurtado/
Weber indiferente; equilibrio preservado, sensibilidade
preservada, tonus muscular preservado, marcha atipica,
reflexos tendinosos profundos presentes, simétricos,
sem clonus ou aumento de area reflexdgena, forca
muscular distribuida segundo a Figura 1.

A triagem hematologico-bioquimica evidenciou
apenas hiperglicemia de jejum (240mg/dl), a sorologia
para sifilis mostrou VDRL positivo 1/16; FT-Abs
qualitativo positivo; sorologias para HIV 1 e 2
negativas (ELISA); vit B12: 675,5 pg/ml; Audiometria
confirmou déficit auditivo neurosensorial bilateral, mais
intenso a esquerda; Estudo do liquor evidenciando
1,7 células, 69% linfocitos, 30% reticulomonocitos,
01% macrofagos; proteinas 48mg/100ml; 709 Cloretos
mg/dl; glicose 122 mg/dl; TGO 5,8 mg/dl; DHL 11,0
mg/dl; Pandy negativa;

Estudo do Liquido Cefalorraqueano: Citologia - 1,7
cel; 69% Linfocitos, 30% Reticulomonocitos, 01%
macréfagos; Bioquimica (mg/dl) - Cloretos 709 (680
a750), Glicose 122 (50 a 80), Proteinas 48 (até 40),
TGO S5,8UI(1,9a17,4), DHL 11,0 UI (4,0 a 35,0),
Pandy: Negativa, Rea¢des para Sifilis - VDRL:ndo
reagente, FTA-Abs: reagente, Reagdo de
Hemaglutinacdo: + 1/256,Eletroforese de Proteinas
(%) (LCR): Pré-albumina: 3,7 (2-8), Albumina: 58,7
(45-64), Globulinas: Alfa 1: 4,0 (3-7), Alfa2: 4,9 (5-
11), Beta: 12,1 (Beta + Tau 13-25), Tau: 2,4 (Beta +
Tau 13-25), Gama: 14,2 (7-14)

Tomografia Computadorizada: Figura 2.
Diagnéstico: Neurosifilis Parética.
Evolugio:

O paciente foi submetido a terapia com penicilina
cristalina 2,4 milhdes de unidades dia, de quatro em
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S = N W bW

: vence 100% da resiténcia

: vence 75% da resisténca

: vence a gravidade mas ndo a resiténca

: movimentos apenas com gravidade neutra
: apenas contragdes musculares visivies

: sem contragdes musculares visiveis

Figural.
Forca
Direita Esquerda
5/5 5/5
5/5 5/5
Figura2.

quatro horas por quatorze dias, evoluiu com melhora
clinica com evolu¢ao do minimental, recebendo alta
hospitalar, com recomendacao de realizar novas
sorologias para controle e novo estudo do Liquor seis
meses apos tratamento inicial para controle.

Discussao

O caso relatado demonstra uma forma clinica da
demeéncia sifilitica ou neurossifilis parética. O paciente
apresentou fases de agressividade, exaltagao do humor,
hiperatividade, alternadas com outras mais breves de
depressdo. Desenvolveu paralelamente delirios
persecutorios. Concomitantemente e no transcorrer da

doenga, desenvolveu desorientacao t€émporo-espacial,
diminuigdo da ressonancia afetiva, hipomnésia, anomia,
acalculia. Com a associa¢ao de sindrome deméncial,
pupilas de Argyll Robertson, além da surdez
neurosensorial (lesdo de par craniano), associada a
histéria clinica-epidemioldgica do paciente, a principal
hipotese aventada foi Neurossifilis, forma parética,
sendo admitido em enfermaria deste servigo para
elucidacdo diagnostica e intervengao terapéutica. Com
esses achados, fez-se uma investigacao laboratorial
para causas de deméncia. Encontrou-se VDRL
positivo no soro (titulo 1/16), FTA-abs positivo e anti-
HIV negativo. Estudos de neuroimagem demonstraram
hipotrofia cortical difusa leve, porém ndo compativel
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com a faixa etdria. A confirmacao diagndstica deu-se
através do exame do liquor, o qual apresentou VDRL
negativo, FTA-Abs + e reagdo de hemaglutinagdo para
Sifilis positiva 1/256, além de aumento da concentragao
de proteinas sem pleocitose.

Essa forma de neurossifilis ocorre geralmente cinco
a quinze anos apoés a infec¢do primaria. Segundo
Bennett, o inicio € em geral insidioso e o curso pode
ser flutuante, com periodos de exacerbacao e remissao.
Pode mimetizar qualquer transtorno psiquiatrico. No
entanto, o que predomina em mais da metade dos
casos sao as formas deméncias simples, associadas
ou ndo a alteragdes neurologicas, como disartria,
disgrafia, paralisia de nervos cranianos, neuropatia
periférica e outras.

Ainda segundo o mesmo autor, na sifilis tardia a
sensibilidade dos testes sorologicos no sangue ¢ a
seguinte: VDRL: 70%, FTA-abs: 98% e MHA-TP:
98%. Quanto a especificidade, os testes nao
treponémicos podem apresentar reagdes falso-
positivas em certas condi¢des clinicas agudas
(pneumonia atipica, maldria e outras infecc¢des
bacterianas ou virais e apds vacinagdes) e cronicas
(colagenoses como LES, usuérios de narcéticos, HIV
positivos, hanseniase, idosos). Embora mais raramente,
com os testes treponémicos podem ocorrer falso-
positivos no Lupus, artrite reumatoide, cirrose biliar e
outras doencas inflamatorias cronicas associadas a
hiperglobulinemia.

Pleocitose linfocitica e aumento de proteinas totais
no liquor predominam na neurossifilis ativa. A
sensibilidade do VDRL no liquor varia, podendo,
isoladamente se limitar a 27% (12), mas associado a
outros critérios (FTA-abs, MHA-TP ou contagem de
células) consegue-se 94% de especificidade e 87% de
sensibilidade. Na coinfeccao pelo HIV, foi encontrada
uma sensibilidade de 33% e especificidade de 100%.
FTA-abs no liquor pode apresentar uma consideravel
incidéncia de falsos positivos, devido a passagem passiva
de anticorpos séricos. Isto pode ser resolvido mediante
a pesquisa de anticorpos treponémicos do tipo IgM,
através, por exemplo, de hemaglutinagdo.

Quanto a neuroimagem sabe-se que existe uma
correlagdo entre o grau de atrofia cortical e o déficit

cognitivo, bem como o achado de lesdes frontais mostra
associacao com o grau de morbidade psiquidtrica.

No tocante a psicopatologia, Bleuler descreveu 06
subtipos de apresentacdo da paralisia geral progressiva
(PGP neurossifilis parética), ademéncial simples (mais
comum); Forma maniaca ou expansiva ou cléssica;
Forma euforica; Forma melancolica ou depressiva;
Forma agitada; forma ciclica—apresenta alternancia
de estados maniacos e melancolicos com um estado
de animo indiferente, havendo ou ndo intervalos livres
(forma paranoide, paralisia neurasténica, forma
catatoniforme, taboparalisia, Paralisia de Lissauer:
afasia ou hemianopsia). Segundo Bumke, o essencial
na apresentagao clinica da PGP ¢ o quadro deficitario
global intelectivo-afetivo (deméncia) [sintomas
cardinais ou axiais], ao qual pode se somar uma
variedade manifesta¢des psicopatoldgicas [sintomas
corticais]. O autor indaga se a manifestagdo
psicopatologica assumida dependeria
preferencialmente da personalidade pré-morbida do
paciente (seu temperamento) ou da distribui¢do e
intensidade do processo anatomo-patologico. Hoche
entendia os sintomas cardinais como devidos ao
processo anatomo-patologico causado pela presenga
do Treponema, e os sintomas corticais como gerados
por toxinas liberadas pelo agente

A penicilina G cristalina aquosa ¢ o tratamento de
escolha, para pacientes ndo alérgicos. Os esquemas
preconizados variam desde 12 até 24 milhdes unidades
internacionais dia, venosa, em doses fracionadas a cada
quatro ou seis horas, por 10 a 21 dias. Os critérios
para controle de cura consistem em ¢ um melhor
desempenho no mini-mental e na normalizac¢do da
contagem de células e das proteinas no liquor apos
seis meses. Wilner e Brody, seguindo 64 pacientes por
10 anos apds tratamento adequado, encontraram
novos achados neuroldgicos em 39%, indicando
faléncia terapéutica. Roberts e Emsley, seguindo 12
pacientes, encontraram também uma forte correlagao
positiva com a reducado dos titulos do VDRL no liquor
com seis e doze meses. Em pacientes coinfectados pelo
HIV, tendem a ser ainda maiores a taxa de faléncia e a
laténcia da resposta terapéutica. E imprescindivel,
portanto, estudo do liquor de controle apos seis meses.
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O prognostico sera determinado principalmente pela
época da institui¢do do tratamento, sabendo-se que
quanto mais precoce, melhor a recuperacdo. Assim
sendo, dos pacientes tratados nos 03 primeiros meses
da doenga, até 50% podem remitir, enquanto os que
j& tém mais de um ano de evolucdo dos sintomas,
apenas param de progredir, sem muitas melhorias dos
sintomas ja existentes, € 0s que nao recebem tratamento
adequado, evoluem com progressdo da doenca,
aparecendo os sintomas paréticos em seguida,
evoluindo para 6bito geralmente de trés a cinco anos.
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Curso de Extensao em Clinica Neurologica

FAMED 200 ANOS

Coordenacao: Prof °Dr. Antonio de SouzaAndradeFilho

L ocal: Anfiteatrodo Hospital dasClinicas

Periodo: 13.03.2008 a 30.10.2008

Horério: Quinta-feira, 13:00h (Tedrica)
Segunda-feira: 08:00 as12:00 hs(Pratica)e/ou
Sabado: 08:00 as12:00 hs(Pratica)

Informagdes. FAPEX (Fundacédo deApoio a Pesquisa e Extensao)
R. CaetanoMoura, 140 Federacéo— CEP: 40.210-341.
Tel.: 3203-6480/ 4009-8888; Fax: 3332-2373
medicina@ufba.br / andradeneur o@uol.com.br

Apoio: ServicodeNeurologia- HUPES

Certificado do curso: Avaliagdo - M onogr afia

Publico alvo: M édicos, Residentes, Estudantesde M edicina, Nutricao,
Enfermagem, Fisioter apia, Fonoaudiologia, Psicologia
eTerapiaOcupacional

I nscricdes. Fapex.

Programa: 8  Modulo de Trauma
% TCE, TRM

1  Mbobdulo Neuro-anatomia 9  Modulo de Infecgdes do SNC
2 Mobdulo de Neurofisiologia % Meningites
3 Exame neurologico % HTLVI/ILAIDS
4 Coma & Aspectos clinicos epidemioldgicos
5  Morte cerebral & Aspectos neuropatologicos
6  Modulo de Tumores 10 Cefaléias

% Aspectos Clinicos 11 Dor Neuropatica

% Aspectos Cirtrgicos 12 Modulo de Epilepsias

% Neuropatologia dos tumores cerebrais % Epilepsial, IL, 11T
7 Modulo da Neurologia do Comportamento 13 Modulo de DCV

% Fungdes Cognitivas % Acidente vascular encefélicos

% Deméncial, II % Hipertensio arterial e DCV
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% Neuropatologia do DCV
14 Modulo de Sono
& Neurofisiologia do sono
& Insonia
& Estados analogos do sono
15 Modulo de Neuroparasitose
& Neurocisticercose
& Neuroesquistossomose
16 Drogas antimicrobianas no SNC
17 Reabilitagdo em Neurologia
18 LCR-Liquor
19 Moddulo de Neuroimaginologia
% Tomografia computadorizada do cranio
coluna
% RM do crénio e coluna
& Angiografia Digital e Angioressonincia
20 Modulo de Neurofisiologia clinica
& Eletroneuromiografia
% EEGDigital
& Mapeamento cerebral, Potencial evocado
21 Moédulo Sistema Nervoso Periférico
% Polineuropatias metabdlicas
& Polineuropatias toxicas
% Polineuropatias inflamatoria
& Polineuropatias auto-imune
22 Moédulo Disturbios do Movimento
& Sindromes Parkinsonianas
& Distonias
% Coréias
& Discinesias
23 Psiconeuroimunologia
&  Fundamentos
& Exercicio na pratica diaria
24 Psiquiatria Clinica
25 Neuroquimica
% Comunicagdes celulares. Receptores
membrandceos
& Segundos mensageiros importantes:
1. Nucleotidios monofosfatos
2. Inositol trifosfato, Diacilglicerdis
3. Esfingosina-1-fosfato
26 Células Tronco em Neurologia
27 O Cérebro, Violéncia e Etica

Professoresdo Cur so

Antonio de Souza Andrade Filho (Prof. Titular de
Neurologia — EBMSP; Prof. Associado — Doutor —
FAMED-UFBA)

Aristides Cheto de Queiroz (Prof. Adjunto IV — Doutor
—FAMED - UFBA)

Luiz Erlon A. Rodrigues (Prof. Titular — Doutor em
Bioquimica— EBMSP —e de Patologia Clinica, UFBA)

José Cortes Rolemberg (Prof. Assistente — UFBA)

José Marcos Pondé¢ Fraga (Prof. Assistente — Doutor
— FAMED — UFBA; Prof. Titular de Anatomia da
EBMSP)

César Aratjo (Prof. Adjunto— FAMED — UFBA)

Mitermayer Galvao dos Reis (Prof. Adjunto— FAMED
—UFBA,; Prof. Titular — Patologia— EBMSP)

Roberto Badaré (Doutor Adjunto IV — FAMED —
UFBA)

Willian de Azevedo Dunnigham (Prof. Adjunto — Livre
Docente — FAMED — UFBA)

Wania Marcia de Aguiar (Prof* Adjunto — Livre
Docente - FAMED — UFBA)

Rosa Garcia (Prof* Doutora — FAMED — UFBA;
Coordenadora Nucleo de Saude Mental — EBMSP)

Pr ofessor es Convidados:

Abelardo Araujo (Prof. Doutor Adjunto I[IV/UFRJ —
RJ)

Paulo Roberto Brito Marques (Prof. Assistente —
Mestre — Fac. Est.de Pernambuco)

Jaderson Costa da Costa (Prof. Titular/PUC — Rio
Grande do Sul)

Marcus R.G. Freitas (Prof. Titular da UFF — Niteroi)

Carlos Umberto Pereira (Prof. Adjunto — Doutor —
UFSE)

Rubens José Gagliard (Prof. Doutor/USP — Sao Paulo)
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Rubens Reimao (Prof. Doutor / USP — Sao Paulo)

Frederico Luiz da Silva Figueirda (Prof. Auxiliar de
Ensino— EBMSP)

Oswaldo J.M. Nascimento (Prof. Titular da UFF —
Niteroi)

Regina Papaiz Alvarenga (Prof* Doutor — UNIRIO Rio
de Janeiro)

Luiz Antonio Alves Duro (Prof. Adjunto IV Doutor
UFRJ-RJ)

Henrique Ballalai Ferraz (Prof Adjunto IV — Doutor
EPM — Sao Paulo)

AnaPaula T G Andrade (Medica—Neurologista FNN
—SSA—-BA)

Mauricio Costa da Costa (Prof. Titular — Neurologia
— UFC - Ceard)

Ronald Palota (Prof. Adjunto — Mestre - EBMSP)
Gilberto Lago (Prof. Doutor — EBMSP)
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Simpésio
Neurologia do Comportamento - Arte de Esquecer 3

Encontro da Liga de Neurociéncia

Local: Faculdade de Medicina da Bahia / Anfiteatro — Alfredo Brito
Largo do Terreiro de Jesus — Salvador — Bahia

Data: 28 de margo de 2008
Horério: 8:00h as 18:00
Coordenadores:

Prof. Dr. Antonio de Souza Andrade Filho - Ba

Prof. Dr. Paulo Roberto de Brito Marques - Pe

Programa:

Abertura: Prof. Dr. Tavares Neto
Diretor FAMEB — UFBA

AsArtesCénicasna Cognicao

Conferencista: Prof. Maria de Lourdes Costa Pinto
Presidente: Pe. Emanuel Veggar

Secretério: Acd. Patricia Marques

Aspectos Historicos e Clinicos das Alter agcdes
Cognitivas

Conferencista: Prof. Dr. Antonio de Souza Andrade Filho
Presidente: Dr. Marcio de Melo Brandao

Secretario: Dr?. Priscila Rosa

BioquimicadosNeuromediadores
Conferencista: Prof. Dr. Luiz Erlon Rodrigues
Presidente: Prof. Dr. Hugo Ribeiro — Diretor —HUPES
Secretario: Acd. Jonas Rodrigues da Silva Neto

NeuropatologiadasAlter acbes Cognitivas
Conferencista: Prof. Dr. Aristides Cheto de Queiroz
Presidente: Prof. Dr*. Vitoria Eugenia Ottoni
Secretario: Acd. Ricardo Soares Gomes

Questionamentos Diagnosticos em Doencas
degenerativas primarias associadas a deméncia
Conferencista: Prof. Dr. Paulo Roberto de Brito
Marques — Pe

Presidente: Dra. Telma Assis

Secretario: Victor Matheus de Almeida Ribeiro

A Neurocirurgiadoldoso
Conferencista: Prof. Dr. Marcos Pondé
Presidente: Prof. Jos¢ Cortes Rolemberg
Secretario: Acd. Rodolfo Silva Queiroz

TrangornodosM ovimentoshosProcessosDemendiais
Conferencista: Dr. Nizad Figueiredo Bernardo
Presidente: Prof. Helder Jacobina Santos
Secretario: Acd. MarcelaPereiraFlores

NeurociénciadaMemoria

Conferencista: Dr. Ramon Kruschewsky
Presidente: Prof. Dra. Solange Rubim dePinho
Secretario: Acd. OrleansFer nandesAlves

Avaliacdo Cognitivaem Paciente P6s-AVC
Conferencista: Dr. Luciana V. Guimaraes
Presidente: Dr. José de S. Neto

Secretario: Dr®. Mauricea N. Costa Pereira

Deméncia Vascular : Diagndéstico Diferencial
Conferencista: Prof. Frederico Luis da Silva Figueiroa
Presidente:Dr* Marise Varjao

Secretario: Acd. Renan Carvalho

A Imagem e asAlteracdes Cognitivas
Conferencista: Dr?. Cristiane Abbehusen Lima
Presidente: Prof. Dr. Vania Mércia Aguiar
Secretario: Dr®. Claudia Soares Alves

Transtornodo Humor nasAlter agdes Cognitivas
Conferencista: Prof. Dr. Willian Dunnighan
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Presidente: Prof. Ana Paula Torres Andrade
Secretario: Acd. Daniel Silva Ribeiro

Work Shop — Avaliacdo Neuroldégica das
Alter agdes Cognitivas

Conferencista: Prof. Dr. Paulo Roberto de Brito
Marques — PE

Presidente: Prof. Dr. Antonio de S. Andrade Filho
Secretario: Acd. Marcelo Santos Pereira

Filme—Amnésia—Christopher Nolan

Coordenador: Prof. Dr. Antonio Andrade

Debatedores: Prof. Dr. Roberto Albergaria
Prof. Dr. Gilberto Lago
Prof. Dr*. Rosa Garcia

Comissao Cientifica:

Prof. Frederico Luis da Silva Figueiroa
Dr. Vinicius S. Rossi

Prof. Ana Paula Torres Andrade

Dr?. Jandira Bastos

Dr. Gilberto Lago
Acd. Marcelo Santos Pereira

Comissao deDivulgagao:
Acd. Alex Araujo

Acd. Evaristo Oliveira
Acd. Vanessa Souza

Acd. Mariama

Acd. Camila

Acd. Lucas Bernardes

Divulgacédo el mprensa: Sonia Simone

Apoio: Servigo de Neurologia— HUPES — UFBA
Fundag¢ao de Neurologia e Neurocirurgia
Disciplina de Neurologia— FDBC — EBM-SP

Inscrigdo: Sta Lissandra Lott
Fone: (71) 4009-8888
(71) 9165-6801
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NORMAS PARA PUBLICACAO

Os artigos para submissdo na RevistaBrasileira
deNeurologiaePsiquiatria (RBNP) devem ser
enviados no original, com disquete anexo do
material, ou por via eletronica, em atengao aos
Editores-Chefes, Antonio de Souza Andrade
Filho e/ou William Dunningham, para a Contexto
Publishing, Rua Alfredo Magalhaes, 04/Barra,
40140-140, Salvador-Bahia-Brasil, E-mail:
contexto@cpunet.com.br, ou Fundagao de
Neurologia e Neurocirurgia - Instituto do
Cérebro, a Rua Deocleciano Barreto, 10/Barra,
40140-110, Salvador-Bahia-Brasil, E-mail:
fundacaoneuro@veloxmail.com.br.

Cada manuscrito recebera um numero de registro
e os autores serdo notificados do mesmo e de
que o artigo submetido estd em ordem e
apropriado para o processo de revisao.

Os editores e/ou o corpo editorial da RBNP
efetuardo a revisao dos trabalhos submetidos,
podendo solicitar alteracdes e inclusdao de
novas informagdes no original, bem como
poderao recusar aqueles que nao satisfizerem
os padroes da RBNP, tanto no ambito cientifico,
como no editorial.

Os direitos autorais de cada manuscrito aceito
para publicagdo passardo a ser exclusivos da
RBNP e da Contexto Publishing.

Os autores devem indicar, em uma carta de
apresentacao, o titulo do artigo em Portugués
e em Inglés, os nomes dos autores, com as
devidas titulagdes, cargos e instituigdes de
atuacao, os dados do autor para
correspondéncia e/ou principal, tais como:
endereco, telefone, fax, e-mail.

O autor principal e/ou para correspondéncia
devera fazer uma declaracdo, em folha

10.

11.

separada do trabalho, confirmando que o
conteudo do original representa os pontos-de-
vista dele e dos co-autores, sendo estes 0s
responsaveis exclusivos pelas informagdes
contidas no material submetido a publicagao.
Devem, também, nessa mesma declaragao,
indicar que o trabalho ¢ inédito, nunca tendo
sido publicado anteriormente, nem que se
encontra em processo de revisdo em outro
periodico.

Caso o manuscrito seja patrocinado ou tenha
algum suporte financeiro de alguma instituigao,
esta informacgao devera constar da carta de
apresentacao, descrita no item 5.

Cada manuscrito devera ser encaminhado com
trés copias mais o original, inclusive figuras que
acompanhem o material. Para editoriais e
cartas ao editor, apenas duas copias deverao
ser encaminhadas. Caso o envio se dé de forma
eletronica (por e-mail), o artigo devera conter
a carta de apresentagao, descrita no item 5, o
original do trabalho e ser encaminhado em
Word ou Pagemaker; e as figuras devem ser
enviadas em alta resolugao, nos programas
Corel Draw ou Photoshop.

Todas as paginas devem estar numeradas, na
seguinte ordem de apresentagao: pagina de titulo,
resumo/abstract, texto, agradecimentos,
referéncias, tabelas, legenda de figuras e figuras.

Cada manuscrito devera conter o titulo e o resumo
escritos em Lingua Portuguesa e Inglesa.

O trabalho submetido para publicacao devera ser
enviado, de preferéncia, em Lingua Portuguesa,
podendo ser enviado também em Lingua Inglesa.
Contudo, os custos para tradugdo serdao de
responsabilidade do autor.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Os artigos devem ser digitados em pit 12, em
espaco duplo, com tipagem Times New Roman
(utilizar a tipagem Symbol para os caracteres
gregos ou para indicar setas, ou outros
simbolos), incluindo texto, tabelas, referéncias
e legendas.

O texto do cabecalho (running title) ndo deve
ultrapassar 30 caracteres e deve constar no topo
direito de cada pagina.

O resumo/abstract ndo deve exceder 250
palavras e deve vir em uma pagina a parte. As
palavras-chave devem vir seguidas ao resumo/
abstract e ndo devem ultrapassar 10 nomes.

As referéncias devem seguir as normas técnicas
do “Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals”, como no
Index Medicus, ou da ABNT. As referéncias
devem ser numeradas na ordem em que
aparecerem no texto e deverdo vir entre colchetes.
Referéncias com mais de cinco autores, deverao
conter o nome dos trés primeiros seguido da
expressao etal..

Os artigos originais, revisdes e casos clinicos
deverdo apresentar secloes definidas (ver Politica
Edtorial)

Os demais tipos de manuscritos, como
comunicacdes breves, cartas ao editor, editoriais,
opinides, dentre outros, ndo necessitam de segdes
especificas.

Os manuscritos nao serdo devolvidos aos autores,
mesmo que ndo sejam aceitos para publicacao.
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POLITICA EDITORIAL

ARevistaBrasileiradeNeurologiaePsiquiatria
(RBNP) ¢ organizada e promovida pela Fundagao de
Neurologia e Neurocirurgia (Instituto do Cérebro) e
Centro de Estudos e Pesquisas Juliano Moreira
(CEPES), Salvador/BA, Brasil.

Os artigos publicados na RBNP abrangem uma
ampla area do conhecimento da Neurologia,
Neurocirurgia e Psiquiatria, tanto no que se refere a
seus aspectos clinicos como sociais e
epidemiolégicos.

A RBNP incluira sistematicamente as seguintes
secoes que deverdo seguir rigorosamente as Normas
para Publicagao:

1. Editorial

Esta ¢ uma secao que se destina a comentar
um artigo publicado no peridédico que aborde
assuntos neuropsiquiatricos, cujo autor do
editorial ¢ sempre um convidado do editor da
revista e este deve apresentar um editorial dentro
do seguinte formato:

v" Enfatizar a mensagem principal do autor do
artigo.

v" Focalizar a contribui¢io cientifica do artigo
dentro da pratica médica, chamando a atencdo
a referencia e impacto que este causou na
comunidade.

2.ArtigosOriginais

Esta ¢ a secdo mais importante da revista. Sao
considerados artigos originais aqueles que
apresentam dados originais de pesquisa acerca de
temas e assuntos das especialidades: Neurologia,
Neurocirurgia e Psiquiatria. Estes artigos deverao
obedecer rigorosamente as normas de publicag¢ao,
contendo as seguintes segdes: resumos em
Portugués e Inglés, introducdo, materiais e
métodos, resultados, discussdo, referéncias
bibliograficas.

3. Artigos de Revisao

Esta se¢do ¢ destinada a uma apresentagao
atualizada sobre o tema da especialidade. Esta se¢ao
devera conter um resumo em Inglés e Portugués com
a mensagem central do assunto revisado dentro da
seguinte seqiiéncia: aspectos historicos do tema,
discussao de artigos classicos fundamentais sobre o
assunto modificac¢ao de conceitos, informagoes atuais
e novos procedimentos sobre o assunto.

4. Apresentacao de Casos Clinicos

Osrelatos de casos clinicos devem conter uma breve
introdugdo sobre a natureza diagnostica do caso, cujo
enfoque € aimportancia do tema. Descrever o caso, com
dados e relatos de exames, tratamento, € progndstico do
caso, discussdo sobre os achados e importancia da
apresentacao do caso emrelagdo a literatura. Deve conter
um resumo em Portugués e Inglés e as referéncias
bibliograficas basicas sobre o diagndstico do caso.

5. Revisio de Conceitos

Esta se¢do tem por objetivo suscitar a discussao
entre os leitores de assuntos polémicos e a evolugao
dos conceitos em Neuropsiquiatria. Deve ser
apresentado dentro de um aspecto critico a evolugao
do conceito classico de um pensador ou especialista
que revolucionou os conceitos em Neurologia e
Psiquiatria nos séculos passados e a sua interpretacao
atual. Temas fundamentais serao abordados por 1 ou
2 especialistas com interpretagdes diferentes do mesmo
tema. A exemplo:

1. O Pensamento de Freud.

2. Psiconeuroimunoendocrinologia
3. Psicoterapia Cognitiva

4. Neurologia do Comportamento

6. NeuropsiquiatriaeAvancos Tecnol 6gicos

Nesta secdo, um especialista apresenta as
tecnologias contemporaneas aplicadas ao diagndstico
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neuroldgico e psiquiatrico com enfoque no impacto e
valor preditivo da técnica induzida no diagndstico. O
artigo deve apresentar, se possivel, as vantagens e
limita¢des do método e suas principais aplicagdes.

7. Psicofarmacologia

Esta secdo se destina a apresentacgdo atualizada e
descritiva de um fArmaco empregado no mercado em
Neurologia e Psiquiatria. A apresentacdo deste
manuscrito deve obedecer ao seguinte procedimento:
descri¢do sucinta da droga, mecanismos de agao,
aspectos da farmacocinética e farmacodindmica da
droga, experiéncias clinicas, efeitos adversos,
colaterais e teratogénicos, doses posologicas
adequadas, apresentagdo de terapéutica e eficacia
da droga.

8. Demais SecOes

As demais secdes a serem publicadas na RBNP
constardo de: eventos, notas, comunicacoes breves,
cartas ao editor, comentarios sobre links e artigos
recentes sobre determinado assunto

A Publicagéo

A RBNP ¢ publicada trimestralmente (Jan/Fev/Mar,
Abr/Mai/Jun, Jul/Ago/Set, Out/Nov/Dez) pela
Contexto Publishing, Rua Alfredo Magalhaes, 04/Barra,
40140-140, Salvador-Bahia-Brasil. Tel.: (55 71) 264-
2971. Fax: (55 71) 264-3326.

Avaliacdo dosM anuscritos

Os editores solicitardo revisdes para cada artigo
submetido a RBNP a, pelo menos, 2 especialistas,
usualmente do corpo editorial da Revista. Os editores
reservam-se ao direito de publicar os artigos
obedecendo aos estilos gramaticais, semanticos e
cientificos do periddico, podendo fazer modifica¢des
necessarias a fim de que os padrdes do periddico possa

ser alcangado. O processo de revisdo devera ter uma
dura¢dao média de dois meses.

Os autores terdo a oportunidade de rever as
alteracdes sugeridas e feitas no texto original durante
o processo de edi¢do da prova final do manuscrito.
Alteracdes no conteudo feitas ap6s a aprovagao dos
autores deverao ter aprovacao dos editores-chefes.

A RBNP ndo aceita artigos que ja foram publicados
em quaisquer outros meios de publicacgao, ou que
estejam sendo submetidos a0 mesmo tempo em outro
periodico.

Suplementos e Separ atas

Além das edi¢des publicadas trimestralmente, a
RBNP podera publicar suplementos sobre determinado
tema especifico ou de um congresso da area de
Neurologia e Psiquiatria, ou separatas de artigos
impressos na Revista. Os mesmos procedimentos de
revisdo serdo seguidos para os suplementos.



