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ARicaTrajetoriadoSal doLitio

Ignorado por boa parte dos neurologistas e psiquiatras, desprezado pelaindUstriafarmacéutica, que ndo pode patentea-|o,
Visto ser encontrado nanatureza de maneiraabundante, sempre naformade sais, o litio (maisleve dos metais) tem umahistéria
cheladeidasevindas, que pode ser resumidaassim: apés o fastigio como verdadeirapanacéia, compondo inclusiveférmulasde
refrigerantes, passou a ser estigmati zado, ficando quase banido das clinicas, e voltaagoracomo droga de escolhano transtorno
afetivo bipolar (TAB). Estudos recentes mostram inclusive que diminui o risco de suicidio em 80 por cento nacomparagéo com
doentes tratados com outras drogas.

Tudo comecou nailhade Uté (Suécia), importante centro de extracdo de minerais no inicio do século X1X e onde foram
encontradosem 1800 o espoduménio eapetalita, doiscristais em cujacomposi ¢o haviaum el emento quimico aindadesconhecido.
Em 1817, esse elemento foi batizado como litio (do grego lithos, que significapedra). O interesse soamédicos surgiu depois que
o cirurgido inglésAlexander Ure publicou artigo falando da“ notavel afinidade do litio com o &cido Urico”, recomendando seu
uso no tratamento de célculo rendl.

Pouco depois, outro inglés —Alfred B. Garrod — prescrevia aimersdo dos pés numa solucao de litio a pacientes com gota,
doenca resultante do acimulo de &cido Urico no sangue e pelo depdsito de cristais de monourato de sodio nas articulagoes,
causando dor intensa. A didlise Urica, como ficou conhecido o tratamento, disseminou-se por toda Europa, tornando-se
rapidamente popular e sendo citada em importantes publicagdes médicas.

Atravessando oAtlantico

Atravessando o Antlantico, o neurologista William Alexander Hammond, que havia sido secretéario da Salde de Abraham
Lincoln, descreveu pelaprimeiravez o uso do | itio nasexcitagdes maniacas. “ Usel 0 brometo delitio em diversos casosde mania
aguda, e estou bastante satisfeito. E mais eficaz que qual quer outro remédio indicado para diminuir aquantidade de sangue nos
vasos cerebrais e acalmar a excitacdo nervosa’, escreveu.

O médico dinamarqués Carl Langer contribuiu para que o uso de sal de litio na psiquiatria se tornasse mais preciso.
Paralelamente, bem de acordo com 0 modo dos norte-americanos, o uso indiscriminado do litio favoreceu o surgimento de
estacBes balnedrias com &guas minerais, indicadas para uma vasta gama de problemas. Conhecidas como Lithia Springs,
estacOes recreativas nas quais brotava agua rica desse mineral se tornavam cada vez mais populares nos Estados Unidos.

N&o tardou a aparecer um hospital para tratamento da dependéncia de dcool e de épio, bem como de outros transtornos
compulsivos — o Lithia Spring Sanitarium. Voltando aos balnearios, quem néo tinha condicdes para neles passar férias podia
comprar suas aguas engarrafadas. A febre das dguas minerais diminuiu quando se constatou que a quantidade de litio nelas
contida ndo era suficiente para qualquer tratamento.

O caso parou na Suprema Corte do distrito de Columbia, que concluiu: “Umadose terapéuticadelitio exigiriaque apessoa
tratadaingerisse entre 150 e 225 galdespor did’. Quando se diz que afebre diminuiu, é precisdo acrescentar: ma non troppo (nem
tanto assim), porque havianos Estados Unidos, em 1907, 43 medicamentosabasedelitio. EtomeBib-label lithieted lemon (soda
limonadacom citrato delitio) e LithiaCoke, misturade aguadeitio com charope de Coca-Cola, vendidaem copos has maguinas
automaéticas defarmécias.

Chegando a nossos dias, embora tida como droga “ padrao-ouro” no tratamento do transtorno bipolar, o litio continua
subutilizado. Mas uma coisa € certa, de acordo com varios estudos: sua eficacia varia entre 60 e 80 por cento, sgjano controle
dos estados de mania seja na prevencao de recidivas e de suicidio. Tudo leva a crer, portanto, que, uma vez vencida a
desinformagéo, o litio tenhaaindaimportante papel acumprir na manutengéo da neuroprotegao.

Trabalhos recentes publicados por Yucel et a. e Beardeu et a. evidenciaram um aumento do volume do hipocampo em
pacientes em uso de litio através da ressonancia magnética funcional. Tais estudos ressaltam o efeito terapético, como
estabilizadores de humor e como medicacao profilatica no declinio cognitivo e nademéncia em pacientes predi spostos.

Antoniode SouzaAndradeFilho & William Dunningham
Editores-Chefe da Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria



Perfil Clinico-Epidemiol 6gico dosPacientesAtendidosno Ambulatério de Cefaléada Fundacéo de

NeurologiaeNeurocirurgia- Institutodo Cérebro—FNN-I1C

Clinica and Epidemiologica Profileof Patientsinthe Headache Ambulatory of the Fundacéo deNeurologiae

Neurocirurgia—Instituto do Cérebro—FNN-IC

Priscila Vieira Rosa', Frederico Luis da Silva Figuera?, Antonio de Souza Andrade Filho?
Médica Residente em Neurologia pelo Hospital Universitario Professor Edgard Santos, FAMED/UFBA; Salvador, BA, Brasil;
2Escola Bahiana de Medicina e Satde Publica — FBDC; 2 Servigo de Neurologia do HUPES — Universidade Federal da Bahia

Objetivo: Apresentar o perfil clinico e epidemiolégico dos pacientes com cefaléia atendidos no Ambulatério de
Cefaléia da Fundag&o de Neurologia e Neurocirurgia — I nstituto do Cérebro -FNN localizada em Salvador- Bahia.
M étodos: Foram coletados dados dur ante consulta de rotina ambulatorial no periodo de maio de 2007 a outubro de
2008 erevisdo de prontuario de 1396 pacientes. Osdados ser eferem as car acter isticas epidemiol 6gicas dos pacientes,
a semiologia da cefaléia e ao diagndstico clinico segundo os critérios da Classificacdo Internacional das Cefaléias
(IHS,2004). Resultados: A idade média dos pacientes atendidos foi de 35,2 anos, sendo principalmente do sexo
feminino (76,02%). A dor decarater pulsatil elatgantefoi a principal caracteristica semioldgica (82,9%), migranea
com aura foi o tipo de cefaléia mais frequiente (37,75%), seguido de cefaléia do tipo tensional crénica (23,07%).
Conclusdo: Neste estudo observa-se uma por centagem elevada de pacientes de Migranea com Aura (30,59% ), devido
aespecificidadedo ambulatério estudado, sendo esta a primeira causa de cefaléia, seguida por cefaléiatipotensional.
Concluimos também que as car acteristicas sécio-econdmicas representam grande importancia para as cefaléias,
devido ao impacto que as mesmas geram na qualidade de vida dos pacientes.

Palavras chave: cefaléia crénica, migranea com aura, epidemiologia.

Objective: To present theclinical and epidemiological profile of patientswith headache seen at the Headache Ambulatory of the
Fundacao de Neurologia e Neurocirurgia — Instituto do Cérebro — FNN-IC located in Salvador, Bahia. Methods: Data were
collected during routine outpatient visit in the period May 2007 to October 2008 and review of medical records of 1.396
patients. The data refer to the epidemiological characteristicsof patients, the semiology of headachesand theclinical diagnosis
according to the criteria of the International Classification of headache (IHS, 2004). Results: The mean age of patients was
35.2 years, mostly female (76.02%). Pulsatile nature of pain and pounding was the main characteristic semiology (82.9%).
Migraine with aura was the most frequent type of headache (37.75%), followed by chronic tension-type headache (23.07%).
Conclusion: Inthisstudy thereisa high percentage of patientswith migrainewith aura (30.59%), due to the specificity of the
ambulatory study, thisbeing thefirst cause of headache, followed by tension type headache. Ve conclude that the soci oeconomic

characteristicsrepresent important for headaches dueto theimpact that they generatein the quality of life of patients.
Key-Words: chronic headache, migraine with aura, epidemiology.

As caracteristicas semiol 6gicas e prevaléncia dos véarios
tipos de cefaléia encontrados em servicos especializados de
neurologia séo diferentes daqueles encontrados em
ambulatérios de neurologia e medicina geral.*®> Em
ambulatérios reservados ao atendimento de cefaléias
complicadas encontra-se uma prevalénciamaior de cefaéias
cronicas diarias ou quase diarias.’® 58 Essas cefaléias
classificadas segundo os critérios da Classificacdo
Internacional das Cefaléas (IHS,2004), como com duracéo de
pelo menos 15 dias por més, por mais de 3 meses, merecem
atencdo importante, pois afetam a qualidade de vida dos
pacientes em sua fase produtiva.®*?

Neste trabalho, descrevemos o perfil dos pacientes
atendidos no Ambulatério de Cefaléia da Fundacéo de
Endereco para correspondéncia: Dr. Anténio S. Andrade Filho. E-
mail: andradeneuro@uol.com.br. Rua Deoclciano Barreto, 10 — Graga/

Centenario — Salvador — Bahia. CEP: 40150-400. Fone: (71) 4009-
8888.

Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria 2009;13(1):2-5.
© 2009 Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria e Contexto
Publishing. Todos os direitos reservados.

Neurologia e Neurocirurgia-I nstituto do Cérebro- Salvador-
Bahia

Material eMéodos

Os dados clinicos e epidemiol 6gicos de 1396 pacientes,
sendo 822 atendidos no periodo de maio 2007 até outubro
2008, e os dados coletados durante consulta ambulatorial
periédica, com preenchimento de questionario préprio aplicado
na primeira consulta e 574 por revisao de prontuério, sendo
excluidos aqueles pacientes que ndo apresentavam dados
suficientes para o preenchimento correto do questionério, e
ou preenchimento de critérios paradiagnostico clinico. O local
do estudo foi a Fundacdo de Neurologia (FNN), centro de
referéncianeurol 6gico onde sdo realizados atendimentosuma
vez por semana de forma gratuita, neste os ambulatérios de
atendimento sdo separados em doencas neurol 6gicas
especificas. Os pacientes realizam uma triagem sendo entdo
encaminhados aos ambulatérios de acordo com o perfil de
suadoenca. O referido Ambulatério de Cefal éiaatende apenas
pacientes com cefal éias cronicas e/ou complicadas, sendo os
outros tipos de cefaléia que ndo preenchem o perfil deste
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encaminhadas aoutros|ocais de atendimento neurol 6gico no
Estado daBahia.

O questionério utilizado abrange dos pacientes dados de
identificacdo, questdes socials, antecedentes médicos, quadro
clinico dacefaléia, fatores de piorae melhoradador, exames
complementares realizados, tratamentos utilizados. O
diagnéstico das cefaléias foi baseado nos critérios da
Classificacdo Internaciona dasCefaéias(IHS, 2004).

Resultados

Os 1396 pacientes estudados apresentaram umameédiade
idade de 35,2 anos (08-78 anos), com predominio no sexo
feminino (1061 pacientes, 76,02%); outros dados
epidemiol 6gicos analisados no estudo estdo descritos na

Tabela 1.Dados epi demiol 6gicos dos pacientes avaliados no
periodo de maio 2007 até outubro 2008.

Sexo %
Feminino 76,02
Masculino 23,98

Faixaetaria
0-10anos 143
11-20 anos 465
21-30 anos 12,75
31-40anos 47,00
41-50 anos 2013
51-60 anos 1046
61-70 anos 2,65
71-80 anos 093

Profissao
Estudante 530
Professor 251
Dolar 1447
Domeéstica 946
Pedreiro 301
Aux de ServicosGerais 6,30
Trabalhador Rural 129
Aposentado 236
Trabahador Informal 55,30

Escolaridade
0-2anos 946
3-5anos 1540
6 —8anos 4183
9-11 anos 21,49
> 12 anos 1182

Rendasalarial
0-2sdérios 30,23
3-6sdarios 56,88
7-10saérios 10,74
>10salérios 215

Procedéncia
Salvador 63,68
Interior daBahia 31,59
Outros Estados 4,73

(Tabela 1). Segundo as caracteristicas semiol égicas
encontradas nas cefaléias, relacionado ao tipo de dor
(Gréficol), as de cérater pulsdtil e latejante representaram a
maior freqiéncia, seguida de dor tipo pontada;quanto a
localizacdo (Gréfico 2) as unilaterais estavam presentes em
maior percentagem, as demais caracteristicas estao descritas
nosGréficos 3,4 eb.

Em relagdo aos sinais e sintomas associados 0s mais
freglentes foram néuseas e fonofobia seguidos por outros
apresentadosna Tabela2. Ascefal éias maisencontradasforam
migranea com aura (37,75%), migrénea sem aura (21,28%),
cefaléia tipo tensional crénica (23,07%), migranea cronica
(4,08%), cefaléia por uso excessivo de analgésicos (3,52%),
0s outros diagndsticos do grupo sdo mostrados na Tabela 3.

Tabela2. Sinais e sintomas associados.

Sinais %

Néauseas 74,06
VOmitos 3806
Fonofobia 71,06
Fotofobia 3509
Osmofobia 4930
Parestesias 156
Paresia 093
Hipermiaconjuntival 286
Dor unilatera orbitaria 0,38
Miose/ptose unilateral 250
L acrimejamentounilateral 0,85
Outros(dor cervical, ansiedade, diarréia, 544

mal estar irritabilidade, sudorese, pal pitagéo,
ateracGes do humor

Tabela 3. Diagndstico dos pacientes atendidosno Ambulatério
de Cefaléia da Fundacdo de Neurologia e Neurocirurgia-
Instituto do Cérebro, segundo a Classificacdo Internacional
dasCefaéias(I1HS,2004).

Diagnésticos N°depacientes %
(N=1396)

Migraneacom aura 427 3059
Migranea sem aura 297 21,28
Cefaéiatipotensional crénica 32 2307
Migraneacronica 157 11,25
Cefaéiapor uso excessivo 29 351
de analgésicos

Cefadéiaemsavas 5 179
Migrénea sem auramenstrual pura 2 158
Cefal@aSecundéria 2 150
Provavel migraneacrénicasem aura 2 200
Neuralgiadotrigémio 15 107
Cefaéiaorgastica 1 0,86
Cefaléiando especifica 10 0,71
Migréneahemiplégicafamiliar 6 043
SUNCT 5 036
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Grafico 1. Caracteristicas semiol 6gicas das cefaléias— Tipo
dador.

1959 O pulsatil
2,05 B pesol/pressao
20,04 (] queimor
65,75 [ choque
25,09 B outras

Gréfico 2. Caracteristicas semiolégicas das cefaléias -
Localizagéo dador.

7,46 O frontal
5,08 15,02 [ frontal+lateral
23,35 12,04 O lateral
6,07 [ unilateral
M bilateral
[ holocraniana

63,75 [ outras

Gré&fico 3. Classificagdo semiol dgicaas cefal éias— Intensidade
dador.
2,82

12,86 [ incapacitante
50,25 | M forte
! ] média
34,07 [] fraca

Gréfico 4. Caracteristicas semioldgicas das cefaléias —
Frequénciadador.

M <7 dias

B entre 7- 15 dias

1,57 2,347,89
14,67
41,3

[] entre 15-30 dias
[J =01 més
[ > 03 meses

32,23

H apenas
menstruagao

Discussao

Estudos clini co-epi demiol 6gi cos sobre cefal é as apontam
aprevalénciade cefaléias cronicas em centros especializados
variando de 30-84%,*+8113 em nosso estudo foi observado
umaprevaénciade 64,91% de cefa éias cronicas, concordando
comaliteraturaatual.

Sobre os dados epidemiol 6gicos, o sexo feminino aparece
como principal afetado 51> seguidadafaixaetériaentrea?2
0- 5° décadas; nas profissdes mais af etadas os trabal hadores

Gréfico 5. Caracteristicas semioldgicas das cefaléias —
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informais apresentam amaior preval éncia55,30%,com cefaéia
tensional sendo o tipo mais comum de cefal éa apresentada,
fato relacionado namaioriados entrevistados as dificul dades
enfrentadas por estes trabalhadores por ndo possuirem
estabilidade financeira ou direitos trabalhistas. 1571221 As
Donas de casaentram como segundacategoriaem preval éncia
e em muitas delas amigrénea com aurafoi o tipo de cefaléia
maisfregliente, nessasapioradador muitasvezeseraatribuida
ao odor forte dos produtos de limpeza, este fato também foi
descrito pelas empregadas domésticas. 57122

O nivel de escolaridade no estudo foi importante para a
compreensdo correta dos dados solicitados. A renda salarial
foi um dos pontos do questionério de maior importéancia,
devido ao fato do tratamento paracefaléaser decusto elevado
ecrbnico, amédiavariou emtorno de 2- 5 salariosminimos, 0
que faziaal guns pacientes abandonarem o tratamento quando
nao encontravam amedi cacdo disponivel nos postos de salide
do Estado.’®*?? A procedéncia e residéncia dos participantes
influenciou principalmente no tratamento, no interior do
Estado da Bahia com 31,59% de pacientes o acesso a
medicacdo € restrita muitas vezes até para compra, seja por
falta de dinheiro ou por falta das medicacdes nas farmacias
locais. 181

Em relacdo ao quadro clinico as caracteristicas
semiol 6gicas da dor favoreceram o diagnéstico das cefaléias
estudadas (Gréficos 1-5). Destas a migranea e seus subtipos
com prevaléncia de 65,13% dos pacientes, foi o tipo mais
encontrado. A migrénea com auraapresentou umaincidéncia
elevada30,59%, o que difere de véarios estudos realizados até
hoje sobre o tema. Este fato é explicado pela seletividade
realizada na triagem onde os pacientes apenas sao
encaminhados ao atendimento no local do estudo se
preenchem os critérios clinicos para a doenca, além de
apresentarem quadro crdnico e/ou complicado 4121417 A
cefaléiapor abuso de analgésicos é um fator importante para
afrequénciaelevadadamigraneacrdnica, sendo considerada
em alguns estudos como fator derisco, elevando o0 nimero de
migranosos devido ao quadro denominado migranea
transformada, ndo incluido na Classificacdo Internacional das
Cefdéias(IHS,2004).15%7

A cefdéatipotensiona crénica(CTTC) éasegundacausa
mais comum de cefal éia cronica em centros especializados,
em nosso ambul atério suaprevalénciafoi de 23,07%, também
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apresenta 0 abuso de analgésicos como fator de risco 23%%
Importantelembrar queacefaéatipotensional (CTT) éacausa
mais comum de cefaléia na populacdo geral, € pouco frequente
em servicos especializados, porque geralmente s8o tratadas por
outras especididades e causam menor impacto nas atividades
de vida di&ria e civil, sendo encaminhadas aos neurologistas
apenas nos casos de cronicidade ou complicacdo.t® &7

As cefaléias cronicas e complicadas embora sgjam mais
frequentes em adultos podem também ocorrer em criangas e
adol escentes, com uma prevalénciadas dorescronicasde 0,2
% a2,5%.1%2 Em nosso estudo 6,08% criancas nafaixaetaria
de 0-20 anos foram atendidas sendo o diagndstico principal
nesses casos cefal éiatipo tensional ,cefal éiando especificae
migraneasem auramenstrual pura. X2 E importante ressaltar
gue o diagndstico nessafaixa etaria é dificil, umavez que as
dores possuem um carater misto entre os principais tipos de
cefaléia. Por ser o ambulatério voltando para o atendimento
de publico adulto, as mesmas foram encaminhadas a servico
dereferénciapediétrica.

Entre as causas secundarias, 0s pacientes acima de 60
anos foram os mais prevalentes, sendo os acidentes
vasculares cerebrais (AV C) as principais causas, seguido dos
traumas créanioencefalicos (TCE) e tumores cerebrais. 1218 A
pequena amostra encontrada no estudo para esse grupo esta
relacionadamai s umavez a sel etividade dos ambul atérios do
local estudado, os pacientes com AVC por exemplo sdo
atendidos no ambulatério especifico e suas dores de cabeca
guando relacionadas a doenca de base tratadas neste
ambulatério. Os pacientes com TCE sdo acompanhados e
tratados no ambulatério de neurologia geral, sendo apenas
alguns encaminhados ao ambul at6rio de cefal éiapor ser ador
neste tipo de doencas muitas vezes de dificil tratamento. As
cefd éiasnafaixaetériaacimade 60 anos sem queixas anteriores
dedor entram nasindicagbes deredlizacdo de exame deimagem,
0 Mesmo ocorre nas outras faixas etérias quando o paciente
também apresente sinais de alerta, sendo 0 mesmo mantido
no ambulatério de neurologiageral até realizacdo de exame.

A migraneahemiplégicafamiliar doencarara, foi observada
em duas familias, com um total de 06 pacientes, 0 que chama
atencdo paraimportanciadahistériafamiliar do paciente.

Concluimos entdo que a maior importancia do estudo
clinico- epidemioldgico das cefaléias ndo esta apenas na
definicéo do tipo de cefal éia apresentada pel o paciente, mais
também no impacto que amesmas representam navidadestes.
As do tipo cronico principalmente devido a influéncia nas
atividades laborativas, e também no aspecto financeiro e
social, umavez que esses pacientes faltam muitas vezes seus
empregos e precisam gastar em medicacdes abortivas e
profiléticas.’®?? Sugerimos apds avaliacdo no ambulatério
estudado que o acompanhamento ambulatorial frequente
possibilitaria um gjuste das doses das medicacdes de forma
regular, com identificacdo de melhor terapéutica para cada
paciente e fatores que interfiram na refratariedade, podendo
assim contribuir para uma melhor qualidade de vida dos
mesmos e melhoras dos problemas citados.
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O proposito desse estudo édescrever os sintomas depressivos quanto a gravidade, nos pacientes portadoresde ataxia
cerebelar autossdbmica dominante atendidos no ambulatério especifico da Fundagédo de Neurologia e Neurocirugia
— Instituto do Cérebro. Do total de 165 pacientes, foram triados por critérios de inclusdo-exclusdo 42 pacientes os
quaisforam analisados por escaladas validadas inter nacionalmente para variaveisrelacionadas a depr essio, ataxia,
mor bidade, além de variaveisfisiol6gicas como sexo eidade. Osresultados obtidos demonstraram a alta prevaléncia
de depressdo nesses pacientes, mas a andlise estratificada por gravidade ndo demonstrou diferencas significativas
estatisticamente, sugerindo néo haver uma correlagdo com quadro reativo. Considerando as limitacGes de um
estudo descritivo, os autor es prop8e a continuidade de investigagéo do tema com estudos analiticos para estimativa
dorisco relativo.

Palavras-chave: ataxia, prevaléncia, autossdmico.

The proposal of this study isto describe the severity of depressive symptomsin patients with dominant autosomal cerebellar
ataxia at the specialist clinic of the Fundag&o de Neurologia e Neurocirurgia — Instituto do Cérebro. Fromthe total of 165
patients, were screened through inclusion-exclusion criteria 42 patients, who wer e analyzed by means of internationally valid
scalesfor variablesrelated to depression, ataxia, morbidity, and physiological variables, such asgender and age. Theresults
obtained pointed to a high prevalence of depression among these patients. Nevertheless, the stratified analysis considering
severity showed no statistically significant differences, what suggeststhereisno correlation with thereactive state. Considering
the limitations of a descriptive study, the authors propose a continuum of investigations related to thisissue, with analytical

studiesto estimate therelative risk.
Key-Words: ataxia, prevalence, autosomal.

Dentro do grupo das enfermidades neurodegerativas, as
ataxias hereditarias correspondem a um extenso grupo de
enfermidades heterogenias as quais compartilham como
caracteristicas a presenca de transtorno da coordenagéo
motora, um padrdo de transmissdo hereditario e um processo
degenerativo envolvendo o cerebelo e suas conexdes
aferentes ou eferentes, podendo também haver o
acometimento de outras estruturas, incluindo os nlcleos da
base, nlicleos do tronco encefdlico, tratos piramidais, colunas
posteriores, além do corno anterior damedula.

A prevaléncia de ataxias hereditarias autossomicas
dominantes foi estimada entre 0,2 e 1,8 /100000 habitantes
(Jardim et a, 2001), e em nossa experiéncia ambulatorial,
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Publishing. Todos os direitos reservados.

sintomas depressivos sdo extremamente freqiientes no
seguimento desses pacientes em longo prazo, adespeito dea
literaturamencionar muito pouco aassociacéo entre depressio
edtaxia

Tendo em vista os estudos os quais avaliam a
sintomatologia ndo-motora das lesbes cerebelares,
(Schmahmann et cols, 2007; Tavano et cols, 2007) e outros
que avaliam a associacdo de subtipos especificos de ataxias
genéticas com sintomas depressivos (Jardim et al, 2008),
propomos umaandlise de preval énciade sintomas depressivos
em nossos pacientes, estratificada quanto a gravidade dos
mesmos, correlacionando-se com varidveis proprias da
morbidade (tempo de doenga, limitagdo fisica), da
sintomatologia cerebelar (grau de acometimento da
coordenacdo motora, resposta a terapia medicamentosa
sintomética) eindividuais (sexo, idade).

Material eM étodos

Trata-se de um estudo descritivo de corte transversal com os
seguintes critérios de inclusdo:

1 Ataxiacerebelar clinicamente definida,
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2 Padrdo de transmissdo por heranca mendeliana
autossdmi cadominante, com pel o menos dois ascendentes
em linhadiretacom quadro semel hante (ausénciade salto
de geracdes);

3. Ressonancia nuclear magnética do encéfalo afastando
outras causas para o quadro de ataxia;

4. Cognicdo preservada (mini-menta > 25)

E com os seguintes critérios de exclusao:

Pacientes com ataxiacerebelar sem preencher oscritérios

mendelianos para heranca autossdmica dominante,

Seqiel ados de qual quer formadeAVE,

Pacientessem RNM encéfalo,

Pacientes com ataxia de outras causas documentadas

Pacientes com déficits cognitivos e ou psiquiétricos

P

gadwDdN

Figura 1. Critérios einclusdo e exclusdo, paraavaliagao dos
pacientes.

Padrao
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A populacdo estudada foi composta pelos pacientes
matriculados no ambulatério de ataxias cerebelares da
Fundacédo de Neurologia e Neurocirurgia/lnstituto do
Cérebro, partindo-se de um total de 165 pacientes, dos
qguais foram selecionados 42 para o presente estudo.
Avaliacdo do nivel de comprometimento motor da ataxia
cerebelar através da “Scale for the Assessment and
Rating of Ataxia” (SARA). Os sintomas depressivos
foram avaliados através da Escala de Hamilton (HAM-
D21). O Prejuizo Funcional, parainferir morbidade, foi
mensurado pela Escala de Rankin de Incapacidade
Modificada. Dados coletados entre agosto de 2006 e maio
de 2008 e cada escal a aplicadatinha um Unico examinador.
Termo de consentimento livre e esclarecido aprovado
pelo Comité de Eticaem Pesquisafoi assinado por todos
0s participantes da selecdo. Os dados foram analisadas
estati sticamente pel o software Epi-info versao 3.3.2: teste
ANOVA, chi-quadrado e turkey de acordo com a
caracteristicadavariavel analisada.

Resultados
As tabelas seguintes sumarizam os dados obtidos e as
respectivas analises.

Tabela 1. Caracteristicas médias da popul agdo estudada.

Ataxia

Média(n)
Idade 434762 (42)
Sexo masculino 16(38,1)
Sexo Feminino 26(61,9)
Escalade Hamilton 21,0476 (42)
Tempo de Doenca 9,533(42)
Escorede Rankin 25(42)

Discussao

A preval énciade depressdo napopul acéo geral éemtorno
de 4%, sendo as mulheres 2 a 3 vezes mais afetadas. Em
portadores de doencas crbnicas (p.ex. diabetes,
coronariopatias, hipertensdo arterial sistémica, obesidade)
essa taxa pode alcancar de 12 a 36%. Assim sendo é de se
esperar umaaltataxade preval énciade sintomas depressivos
nos pacientes com ataxiacerebel ar.

Quando se avalia a correlagdo entre ataxia e sintomas
depressivos, existem duas possibilidades, ndo mutuamente
excludentes, para explicar tal fato: uma depressao reativa a
morbidade e cronicidade do quadro neurolégico, ou, um
acometimento priméario, inserido no contexto dahistérianatural
da enfermidade ataxica. A intensidade da correlacéo entre a
gravidade dadepressdo com agravidade daataxiapode g udar
aminimizar as dividas nesse sentido, uma vez que, em um
quadro reacional, € esperado que haja quase uma proporcao
diretaentre aintensi dade dos sintomas depressivos/ataxicos,
enguanto que naforma“organica’ essarelacéo ndo seriatdo
intrinseca, uma vez que os sitios ndo-motores do cerebelo
nao compartilham necessariamente as funcbes de
coordenacdo motora (p.ex. porcdo posterior e lateral dos
hemisférios cerebel ares, mais correl acionada com atividades
cognitivas-comportamentais; lobo anterior, ligado ao
processamento do plano motor).

Considerando o valor de significancia estatistica como p
maior do que 0,05 e os resultados expressos nas tabel as pode-
seobservar ndo haver correlacdo entre asvariaveis estudadas
nessa amostra populacional especifica, sendo esta
representativatendo em vistaapreval énciaestimadaentre 02
€1,8/100000 no Brasil (Jardimet al, 2001). Taisresultadosndo
seriam esperados em uma depressao reativa, mas sim em um
quadro organico e para elucidar tal questionamento seria
necessario um estudo de correlacdo volumétrica cerebelar,
paraquantificar etopografar aatrofiacerebelar e correlacionar
com achados af etivos e motores.

Outras limitacdes do presente estudo sdo a auséncia de
classificacdo genotipica dos pacientes, pela dificuldade de
realizacdo de estudo genético em nossa populacdo, dado a
dificuldade de acessos a servicos especializados, bem como
testes psicométricos, para avaliacdo mais ampla das funcoes
cognitivas cerebelares. Este € um trabalho inicial o qual
suscitard um estudo analitico caso-controle para estimar o



8 Sintomas Depressivos em Pacientes Portadores de Ataxia Cerebelar Familiar

RBNP 2009; 13 (Jan/Abr)

Tabela 2. Descricdo segundo a gravidade da prevaléncia de sintomas depressivos e correlagdo com outras variaveis dos

pacientes portadores de ataxia cerebel ar.

Ataxia Cerebelar

Escala de Hamilton (Gravidade)

Média Leve(7-17) Moderado(18-24) Grave(225) Total P
Idade (anos) 40,714 44,500 46,786 43,4762 0,5727
Sexo (%)

Masculino 7(37,5) 5(31,25) 4(18,75) 16(100)  0,0588
Feminino 8(30,76) 7(26,92) 11(42,30) 26(100)

Idade de Inicio (n) 31,44 (15) 34,71 (13) 37,25(14) 33,04(42) 0,7377

'Tempo dedoenca(n) 9,274(13) 9,79(12) 9,536 (17) 9,533(42) 10,6893

SARA(n) 13,66 (15) 12,42(12) 14,88 (15) 13,88 (42) 10,6935

Buspironama/dia(n)  15,5(16) 7,85(12) 8,88 (14) 11,15(42) 0,2119

risco relativo de depresséo em pacientes portadores de ataxia
cerebel ar autossdmica dominante.

Conclusio

Pelos dados obtidos nesta observagdo, concluimos que a
preval énciade sintomas depressivos em pacientes com ataxia
familiar autossbmica dominante atendidos no NOSso servigo
€ alta, pois todos 0s 42 casos sel ecionados obtiveram escore
naHAM-D21 maior ouigua a07, sendo que a estratificagéo
por gravidade ndo demonstrou diferencas estatisticamente
significativas, sugerindo que ndo se trate apenas de quadro
reativo, mas havendo possibilidade para causa organica,
suscitando estudos analiticos posteriores.
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A Sindrome das Pernas Inquietas (SPI) é uma desordem neuroldgica associada a disturbios sensitivo-motor,
caracterizada pela urgéncia em mover as pernas. Este estudo identifica a prevaléncia de SPI nos pacientes em
hemodialise no Hospital Ana Néri que tende a ser maior entre os pacientes portadores de insuficiénciarenal cronica
(IRC). Trata-se de um estudo observacional, realizado em duas etapas que compreenderam a andlise de dados
laboratoriais, por meio da andlise de prontuarios, e entrevista com exame fisico dos pacientes. Foram avaliados 100
pacientes, dos quais cinco preenchiam os critérios diagnésticos para SPI. Conclui-se que o diagnostico diferencial
entre SPI e outros distUrbios do sono é crucial para a melhora da qualidade de vida dos pacientes com IRC eque é
de fundamental importéancia outros estudos sobre SPI na Bahia, a fim de melhorar os indices diagnosticos e
tratamento precoce desta condig&o.

Palavras-chave: sindrome das pernas inquietas, hemodialise.

The restless legs syndrome (RLS) is a neurological disorder associated with sensory-motor disorder, characterized by the
urgency to movethelegs. Thisstudy identifiesthe prevalence of RLSin patients undergoing hemodialysis at Ana Néri Hospital,
which tendsto be higher in patientswith chronic renal failure (CRF). Thisisan observational study, conducted in two phases
that included analysis of laboratory data taken from medical records and interview with physical examination of patients.
Results show a preval ence of 5% of patients considered with RLSamong 100 patients evaluated. Asa conclusion, itispossible
to say that the differential diagnosis between RLSand other sleep disordersiscrucial toimproving the quality of life of patients
with CRF. Itisalso important an other studieson RLSin Bahia, in order to improve rates of diagnosis and treatment of this

condition.
Key-Words: restless legs syndrome, hemodialysis.

A Sindrome das Pernas Inquietas (SPI) é um disturbio
sensitivo motor, caracterizado, em sua forma classica, por
sensacao de inquietude noturna e ao descanso, nos membros
inferiores, associada ou ndo a parestesias e disestesias [1].
Trata-se de umadoenca com prevalénciavariavel, atingindo
de cinco a 15% da populacdo adulta [2, 3, 4], estando esta
prevaléncia aumentada para taxas superiores a 20% em
pacientes portadores de Insuficiéncia Renal Cronica (IRC)
[5,6]. Entre outrosfatores de risco para SPI estdo 0 sexo
feminino, idade maior que 50 anos, gravidez e uso excessivo
de @cool ou bebidas cafeinadas[7].

Estasindrome é classificadacomo priméaria(idiopética, em
formas familiares como heranca autossdmica dominante) ou
sintomatica (secundaria). Dentre as causas secundérias est&o:
deficiéncia de ferro (Fe), folato, vitamina B12; gravidez;
polineuropatia (uremia, diabetes mellitus (DM), artrite
reumatoéide, alcoolismo, avitaminoses, amiloidose,
crioglobulinemia, lesdes do plexo lombossacral, polineuropatia
crénicaidiopatica), mielopatiacrénica, Doencade Parkinson
(DP), carcinomas, hipotireoidismo e medicacbes
(neurolépticos, litio, beta-bloqueadores, antidepressivos
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triciclicos, anticonvulsivantes, bloqueadores de histamina)
(8.

A fisiopatologia da doenca ainda ndo é completamente
elucidada e estudos mais recentes apontam para a hipotese
de que o distlrbio ndo é provocado somente pela disfuncdo
dopaminérgica, mas sim por um metabolismo anormal
encefédlicodeferro[9,10]. Relata-se que em pacientescom SPI
ocorre uma reducdo dos niveis séricos de ferro e de receptor
detransferrina[11], com aumento dosniveisdeferritina. Nesses
pacientes hd uma insuficiéncia de ferro na substancia negra,
gqueimplicanalimitacdo daatividade datirosinahidroxilasee,
portanto, expressdo diminuida de receptores e
transportadores dopaminérgicos [12].

Considerando-se a alta prevaléncia de SPI na populacéo
geral, seu subdiagndstico, baixos indices terapéuticos em
doentes [13] e sua forte associacdo com IRC, torna-se
importante o estudo dessa patologia a fim de estabelecer-se
um diagnostico precoce, atenuar o sofrimento dos pacientes
neste grupo de risco e otimizar o tratamento.

Material eM éodos

Trata-se de um estudo descritivo, em queforam avaliados
pacientes portadores de IRC no Hospital Ana Néri, em
Salvador —BA, durante o periodo de dezembro de 2008 a
fevereiro de 2009.

Osdadosforam obtidos durante as sessdes de hemodidlise
naunidade, por meio de entrevistae examefisico, realizados
pel os pesquisadores. Foram col etadas as seguintesvariaveis.
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idade, sexo, etnia, escol aridade, hébitos de vida, comorbidades,

tempo em hemodidlise e critérios diagndsticos para SPI,

estabel ecidos pelo Grupo Internacional de Estudo da SPI

(IRLSSG) [14] e preconizado pelo Grupo Brasileiro de Estudo

em SPI (GBE-SPI) [ 7], que propde quatro achados essenciais

para o diagndstico da sindrome:

1 Desgjo demovimentar osmembros, geralmente associado
a parestesia ou disestesia, sensacbes que ocorrem
espontaneamente, durante o despertar, na“ profundidade
das extremidades’ e ndo superficialmente napele.

2. Inquietude motora: os pacientesduranteavigiliase mexem
paraaliviar os sintomas de parestesia ou disestesia ou de
desconforto nas pernas.

3. Sintomas pioram ou apenas estdo presentes no repouso.

4. Sintomas pioram no fim do diaou anoite.

Além desses parémetros essenciais, 0s pacientestambém
foram questionados quanto a critérios que reforcam o
diagnéstico: distarbios do sono, histéria familiar,
movimentos periddicos dos membros durante o sono e
movimentos involuntarios em vigilia e em repouso, boa
resposta terapéutica com uso de baixas doses de agentes
dopaminérgicos, achados clinicos e laboratoriais em casos
secundarios.

Foram considerados como portadores de SPI os pacientes
gue se encaixavam nos quatro critérios diagndsticos
essenciais paraSPI.

ApOs entrevista, os pacientes foram submetidos ao
exame neuroldgico que enfatizou a investigacao do
psiquismo, da motricidade, da sensibilidade e o exame dos
pares cranianos. A andlise de prontuérios teve como objetivo
conhecer os seguintes dados laboratoriais: taxas de
hemoglobina, uréia, creatinina, ferritinaeferro.

Para a descricéo das variaveis continuas foi realizada a
verificacdo da média, do desvio padréo e da mediana. Para
asvariaveis categoricas, foram identificadas as frequiéncias
absolutaserelativas. O valor de p foi encontrado através do
t- test para as variaveis continuas e do Qui- quadrado, para
asvariaveiscategoricas. Essaanalisefoi realizadautilizando-
se 0 software SPSS paraWindows (versdo 12.0).

Resultados

Considerando as caracteristicas demograficas da
populacdo, observou-se que a idade dos pacientes variou
de 20 a85 anos, com médiade 50,29 + 16,32 anos e mediana
de 51,5an0s. Os entrevistados foram predominantemente
pessoas do sexo feminino, de etnia parda e de baixa
escolaridade (Tabelal). Em se tratando de comorbidades,
destacou-se aHipertensao Arterial Sistémica (HAS), DM e
dor cronica(Tabela2).

Quanto ao tempo de tratamento em programa de
hemodidlise, foram vistos pacientes com periodos que
variaram de dois meses de hemodiélise até 72 meses, sendo
gue amaioria(61%) estava no programa de hemodialise ha
mai s de seis meses, 26% estavam no programaha menos de
seismeses e 13% hamaisde 12 meses(Gréficol). O habito de

maior prevaléncia foi o alcoolismo, em 15% da amostra,
seguido da préatica de exercicios fisicos, com 14% dos
pacientes, e tabagismo relatado por 8% da amostra.

Sobre alteracBes ao exame neurolégico, o achado mais
comum foi afragueza muscular secundéariaaAVvC, em sete
pacientes. Trés pacientes apresentavam paresia em
hemicorpo direito, dois apresentavam paresia em membro
superior direito, 1 apresentava paresiaem membro superior
esguerdo e um paresiaem mao esquerda. Houve ainda dois
casos de disartria, um caso de flapping e dois casos de
hiperreflexiapatelar (Tabela3).

Os dados laboratoriais foram coletados um més apés a
realizacdo dos exames de sangue, nos pacientes. Constatou-
se que 62% dos paci entes tinham taxas de hemoglobinaabaixo
do intervalo de referéncia, 19% acima e 19% dentro deste
intervalo, compreendido entre 11.0 e 12.0 ug/dL.. Com relacéo
aos niveis plasmaticos de ferro 32,73% dos homens
apresentavam niveis abaixo de 50 ug/dL, 60% tinham niveis
dentro da normalidade e 7,27%, niveis acima do valor de
referéncia, estabelecido como valores acima de 160ug/dL .
Analisando-se por sexo, tem-se 5,45% das mulheres
possuiam niveis séricos de ferro reduzidos, estabel ecidos
como valores menores que 40 ug/dL, 31,11% com valoresde
ferro aumentados, estabel ecidos como valores acimade 150
ug/dL eorestante, 63,44%, tiveram valoresnormaisdeferro
sérico; 72,73% dos homenstinham niveis séricos deferritina
normais e 27,27% tinham niveis séricos reduzidos,
considerando-se o intervalo de valoresreferenciaisentre 24
ng/mL e 336 ng/mL; 53,33% das mulheres tinham niveis
séricos reduzidos de ferritina, entendidos como valores
abaixo de 11 ng/mL e 46,77% tinham valores normais.
Verificou-se que 100% dos pacientestinham niveisde uréiae
creatininaacimado intervalo dereferéncia, compreendido entre
15e37mg/dL €0.6 e 1.3 mg/dL respectivamente.

Dos 100 pacientes participantes do estudo, cinco
preencheram os quatro critérios diagndstico para SPI, sendo
gue apenas um tinha como critério de apoio diagnostico a
resposta a pequenas doses de agentes dopaminérgicos.
Desses cinco pacientes, quatro eram do sexo masculino, dois
eram brancos, dois pardos e um negro.Um era portador de
DM, um sofriadedor crbnica, tréstinham i dades superioresa
50 anosetrésfaziam hemodidlise hAmai s de seismeses. Sobre
os dados|aboratoriais, constatou-se que somente um paciente
estavacom taxanormal de hemogl obina; todostinham niveis
de uréia e creatinina acima dos valores de referéncia; trés
pacientes tinham niveis de ferro abaixo dos valores de
referéncia e dois pacientes apresentavam niveis séricos de
ferritinaaumentados (Tabela4).

Discussao

A prevaéncia de SPl vem sendo questionada ha algum
tempo por diversos autores no que tange ao seu
subdiagnéstico, ainda que se trate de um diagndstico
essencialmente clinico e sem exames complementares
indispensaveis, namaioriados casos[13, 14].
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Tabelal. Caracteristicasdemogréficas dapopulagdo com IRC
do Hospital AnaNeri.

CaracteristicasDemograficas  MédiatDP Mediana

dapopulacdo (variave continua)

| dade(em anos)

20-85 50,29+ 16,32 515
Caracteristicasdemogr &ficas N %
dapopulagdo (variavel categorica)

Etnia

Parda 8 48%

Negra 3 31%

Branca 2 21%

Total 100 100%
Sexo

Feminino 5 45%

Masculino 5% 55%

Total 100 100%
Escolaridade

Analfabeto (a) ik 11%

Primeiro grauincompleto ¢ 5%

Primeiro grau completo 7 ™0

Segundo grau incompleto ik 11%

Segundo grau completo 8 8%

Superior incompleto 3 %

Superior completo 1 1%
Total 100 100%

Gréfico 1. Tempo de evolugéo em hemodidlise dos pacientes
portadores de IRC do Hospital AnaNeri.

Tempo de evolugao em hemodialise (em meses)

13%

26%

[ Menos de seis meses
B Mais de seis meses
] Mais de doze meses

61%

Tabela 3. Alteraces maisfrequientes ao exame neurol égico.

Fraquezamuscular NUmerodepacientes
Hemicorpo direito 3
Membro superior direito 2
Membro superior esquerdo 1
M&o esquerda 1
Tota 7

Tabela 2. Comorbidades apresentadas pelos portadores de
IRC no Hospital AnaNeri.

S

Comor bidadesnapopulacio esudada

HAS

DM

Dor Crénica

Distlrbios do sono
RetinopatiaDiabética

ICC

HistériadeAVC

DVP

Trombose Venosa Profunda(TVP)
L Gpus Eritematoso Sistémico (LES)
Neoplasia
VirusdalmunodeficiénciaHumana(HIV)+
Hepatite C

AnemiaFdciforme
Litiasenotrato urinério

Glaucoma

Asma

Hiperparatireoidismo

Epilepsa

Transtorno Bipolar

Herpes Zoster

Gota

Ovariopolicistico
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A IRC ocorre em maior fregliéncia, geralmente, no sexo
masculino e em pacientes acima de 50 anos, como foi
observado neste estudo [ 15]. Estes pacientesteriam, portanto,
como fatores de risco para SPI, aidade acimade 50 anos e a
IRC. A despeito destes fatores, o diagnéstico de SPI foi um
achado incomum, encontrado em apenas 5% daamostra. Esse
achado de 5% néo est& de acordo com a maioria dos estudos
publicados, que mostram prevalénciade SPI de mais de 20%
entre os pacientes portadores de IRC [5,6].

A baixapreval énciano presente estudo pode ser atribuida
em parte a dois fatores. o subdiagnéstico da patologia e a
preservacdo dos niveis de ferro dentro do intervalo de
referéncia, em maisdametade dos pacientes analisados. Dessa
forma a deficiéncia de ferro, que € o maior fator de risco
esperado na amostra, foi suprimido em funcdo da eficiéncia
nareposi¢ao do ferro realizada pelo servico de nefrologiado
hospital AnaNéri.

Umaparcelaconsideravel de pacientesrelatou queixade
disturbiosdo sono e cdimbras, que seriam fatores de confusdo
para o diagnéstico. Este dado torna-se importante, pois os
casos potenciais de SPI podem passar despercebidos em
funcdo desses outros quadros. Portanto, o diagndstico
diferencial entre essas situacdes deve ser sempre lembrado.

A propor¢ao de 5% dos paci entes encontrados apresentou
algumas caracteristicas divergentes das popul agbes com SPI
descritas na literatura. Entre os dados discordantes,
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Tabelab. Variaveisdemogréficas, clinicas e laboratoriais nos pacientescom SPI e |[RC no Hospital AnaNeri.

Pacientes Idade  Sexo Tempode  Etnia  Comorbidades Hb ur. Cr. Fe Ferritina
(emanos) hemodidlise (gdL) (mg/dL) (mgdL) (ug/dL) (ng/mL)
(em meses)

1 5 M 8 Branca HAS 99 162 183 3 147

2 50 M 12 Parda HAS 108 136 133 128 51

3 8 F 2 Negra HAS, DM 102 102 41 46 637.1

4 37 M 4 Branca HAS 102 147 108 2 3675

5 45 M 9 Parda HAS 15 4 128 4 1349
encontram-se a maior prevaléncia de pacientes do sexo Referéncias
masculino e a proporcdo aumentada de comorbidades como 1. Ekbom K. A. Restless legs. Acta Med. Scand. Suppl., Estocolmo.

retinopatiadiabéticae. A literaturatras umaprevalénciamaior
de SPI no sexo feminino [7] e ndo apresenta relacdo entre a
sindrome e a comorbidade citada. Poderia-se atribuir esses
resultados principalmente ao nimero reduzido da amostra,
esperando —se que um aumento da mesma pudesse confirmar
aproporcado maiscomumenterel atadanaliteratura. Logo, estes
achados poderiam ser atribuidos ao acaso do sorteio de uma
pequena amostra isolada.

Quando se consideram critérios de apoio diagnostico, a
prevaléncia é de 20% daamostra sel ecionada como portadora
de SPI, o querepresentaum nimero abaixo do esperado, visto
gue, de acordo com alguns autores, espera-se que a
prevaléncia de histéria familiar nesses pacientes seja
superior a 50% [16]. Isto pode ser explicado, em parte,
pelo subdiagnostico da patologia, impossibilitando a
resposta a baixas doses de agentes dopaminérgicos. A
subestimacdo de movimentos periddicos no sono também
corrobora paraexplicar tal prevaléncia.

Em se tratando de achados laboratoriais, constatou-
se que ndo houve divergéncia entre os portadores e nao
portadores de SPI, o que coincide com os dados
apresentados pelaliteratura[5]. Considerando-se os cinco
pacientes encontrados com SPI, pode-se observar que
eles tinham, em suamaioria, niveis reduzidos deferro, como
previsto pela literatura. No entanto, tal comparacdo torna-se
imprecisa em funcdo da reduzida proporcao de portadores de
SPI. Considerando-se que o estudo foi realizado em um Gnico
centro de salide e que teve como objeto de estudo umaamostra
rel ativamente pegquena, em comparacao com osgrandes estudos
gue dispunham de cerca de 18.000 pacientes [3], torna-se
importante arealizacdo de novos estudos em SPI, no estado da
Bahia, afim demelhor entender suadistribuicdo epidemiol dgica
dessa sindrome e seus fatores associados.

Agradecimentos

Aos pacientes do setor de hemodialise do Hospital Ana
Néri, por terem fornecido elementos essenciaispararealizacéo
do estudo.

2.

3.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

1945;158:1.

Masuko A. H., Prado L. B. F. do, Prado G. F. do. Sindrome das
Pernas Inquietas. Rev. Neurocienc. 2004;12(1):18-20.

Ohayon M.M., Roth T. Prevalence of restless legs syndrome ad
periodic limb movement disorder in the general population. J
Psychosom Res. 2002; 53: 547-554.

Nichols D.A., Allen R.P, Grauke JH., et al. Restless legs syndrome
symptoms in primary care: a prevalence study. Arch Intern Med.
2003; 163(19): 2323-2329.

Miranda C.M., et a. Sindrome de piernas inquietas: estudio clinico
en poblacién general adulta y en pacientes urémicos. Rev. Méd.
Chile. 2001; 129(2):179-186.

Gigli GL., Adorati M., Dolso P, et a. Restless legs in end-stage
renal disease. Sleep Med. 2004; 5: 309-315.

Grupo Brasileiro de Estudos em Sindrome das Pernas | nquietas (GBE-
SPI). Sindrome das Pernas Inquietas: diagndstico e tratamento.
Opini&o de especialistas brasileiros. Arquivo de Neurologia-
Psiquiatria. 2007; 65(3a).

Teive H. A. G. Sindrome das Pernas Inquietas com heranca
autossdmica dominante piorada pelo uso de mirtazapina. Arquivo
de Neurologia-Psiquiatria. 2002;60(4):1025-1029.

Walters A. S. International Restless Legs Syndrome Study Group.
Toward a better definition of the restless legs syndrome. Mov.
Disord. 1995;10:634-642.

Matheson J. K., Saper C. B. REM sleep behavior disorder, a
dopaminergic deficiency disorder? Neurology. 2003;61(10):1328-
1329.

Connor J. R., et al. Decreased transferrin receptor expression by
neuromelanin cells in restless legs syndrome. Neurology.
2004;62:1563-1567.

Connor J. R., et al. Neuropathological examination suggests
impaired brain iron acquisition in restless legs syndrome. Neurology.
2003;61(3):304-309.

Lohmann-Hedrich K., et al. Evidence for linkage of restless legs
syndrome to chromosome 9p: are there two distinct loci? Neurology.
2008;70(9):686-693.

Allem R.P, Picchietti D., Hening W.A.,et a. Restless legs syndrome
diagnosis and epidemiology workshop at the Nationa Institute of
Health; International Restless Legs Syndrome Study Group. Restless
legs syndrome: diagnostic criteria, special considerations, and
epidemiology. A report from the restless legs syndrome diagnosis
and and epidemiology workshop at the National Institutes of
Health. Sleep Med. 2003;4 (2): 101-119.

Simal F. et al. Prevalencia de la enfermedad renal crénica leve y
moderada en poblacién general.Estudio Hortega. Nefrologia.2004;
XXV (4): 329 -337.

Al6e F., Tavares S. M. A. Sindrome das Pernas Inquietas. Rev.
Neurocienc. 2006;14(4):204-213.



13

I munor eatividade na M edula Ossea de Pacientes com Esclerose L ater al Amiotr éfica

BoneMarrow Immune Reectivity inAmiothrophic Latera SclerosisPatients

Ronald Pallotta®, Antonio de Souza Andrade?, Aline Torrest, Denise Ferreira Lima®, Daniel Brito!, lana Monteiro Lima Gomes?
1Académico(a) da Escola Bahiana de Medicina e Salde Publica;? Fisioterapeuta do Grupo de Estudo em Terapia Celular da Escola Bahiana
de Medicina e Saude Publica; 2 Bidloga do Grupo de Estudo em Terapia Celular da Escola Bahiana de Medicina e Satde Publica; * Professor
Titular de Neurologia da Escola Bahiana de Medicina e Satde Publica e Membro do Grupo de Estudo em Terapia Celular da Escola Bahiana
de Medicina e Salde Publica; *Professor Adjunto de Hematologia da Escola Bahiana de Medicina e Satde Publica e Coordenador do Grupo

de Estudo em Terapia Celular da Escola Bahiana de Medicina e Saude Publica.

A esclerose lateral amiotrdéfica € uma doencga caracterizada pela degeneragéo progressiva dos neur 6nios motor es
guelevaamortede 2 a5 anos. M uitos mecanismos fisiopatogénicos foram propostos, por ém nenhum tratamento até
o momento foi capaz de modificar a histéria natural efatal desta doenca. Um possivel envolvimento imunoldgico na
patogénese da destruigéo neuronal poderainduzir a uma modificagéo terapéutica focando a vizinhanga do neur énio
motor e, deste modo, uma alteracdo do alvo terapéutico se mostra fundamental. Neste sitio, as células
imunomodulatérias circunvizinhas podem ter um papel colaborador ou mesmo imprescindivel. O objetivo deste
estudo é analisar amostras de tecido imunologicamente ativo de pacientes portadores de ELA sem caracteristicas
familiares (esporadica). Pela facilidade e baixa morbidade optou-se por estudar a medula éssea e verificar as
car acteristicas deste tecido quanto a sinais de reatividade imune em pacientes sem outras patologias indutoras de
tal resposta. Foram estudados 9 pacientescom EL A espor adica sem existéncia de processosinfecciosos, inflamatorios,
neoplasicos ou alérgicos na época da coleta. Os resultados foram computados e compilados num banco de dados e
demonstraram que 100% apresentaram car acter isticas reacionais na medula 6ssea. Este dado refor ca a hipotese de
gue uma resposta imune sistémica esta presente em pacientes com ELA esporadica e, portanto, terapias
imunossupressoras possam ser analisadas como parte da estratégia terapéutica que tentara modificar a tragica
histéria natural desta doenca.

Palavras chave: esclerose lateral Amiotrdéfica, patogenese, resposta imunologica, medula 6ssea.

Amyotrophic lateral sclerosisisa disease characterized by the motor neuron progressive degeneration that evolutesto death
in 2to 5 years. Many physiopathol ogical mechanismswer e proposed, however no treatment is able to change the fatal natural
history of thisillness. The possible immunological involvement in the pathogenesis of the neuronal destruction may induce a
therapeutic modification by focusing the neighboring of the motor neuron, and in thisway a change on the therapeutic target
might be crucial.In thissite, neighboring immune modul atory cells may contribute or even play acrucial part. Theaimof this
study is to analyze samples of immunological active tissue of ALS patients without familial characteristics (sporadical).
Because of the low morbidity and practicity we opted to do a bone marrow study and verify the characteristics of thistissue
related to signs of immune responsein patients without any other morbidity that could induce such response. The nine patients
that were enrolled in this study had sporadical ALSand no signs of inflammatory, infectious, neoplastic or allergic processes
in thetime of the collection of the bone marrow. The resultsthat were placed in a data base showed 100% of the bone marrow
with reactional pattern. Thisdata reinforce the hypothesisthat a systemic immunol ogical responseispresent in patientswith
sporadical ALSand thereforeimmunosuppressant ther apies should be anal yzed as part of ther apeutic strategiesto try modify
thetragically natural course of thisdisease.

Key Words: amyotrophic lateral sclerosis, pathogenesis, immunological response, bone marrow.

A esclerose lateral amiotréfica (ELA) é uma doenca
caracterizada pela degeneragcdo progressiva dos neurénios
motores.! Possui umataxadeincidénciade 2 casos por 100.000
habitantes, sendo 20% destes casos relacionados a fatores
genéticos (ELA familiar) e 80% ndo (ELA esporédica). A
sobrevida médiaem cinco anos é de 25%.2

A etiologia é desconhecida, teorias tém sido aventadas
associando como potenciais causas: adeficiénciaou mutagdo
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da superoxido desmutase do tipo | (SOD 1) que induz auma
elevacdo excessiva do glutamato no sistema nervoso central
(SNC) e uma excitotoxicidade; infecgdes por retrovirus, o
actimulo de neurofilamentos e 0 estresse oxidativo por radicais
livres 234,

Recentemente, trabal hos indicam um componente imune
ou mesmo autoimune no desenvolvimento da ELA 587¢8,
Associam-seascélulas Thl com areacdo imunol 6gicapresente
nas margens dos focos de destrui¢ao neuronal. Nestes sitios,
as células gliais podem ter um papel colaborador ou mesmo
imprescindivel °. O equilibrio entreamicrogliaeastrocitoséa
chave da regulac&o das respostasimunes locais incluindo as
respostas Th1/Th2.° A microglia que possui moléculas do
complexo maior de histocompatibilidade (MHC) classe |l e
produz interleucina 12 (IL 12), pode estar relacionada com a
ativacdo destes linfdcitos. ©
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A partir da confirmac&o da atividade imunoldgica do
microambiente, onde o0 neurdnio motor se encontra, surge a
necessidade de observar amedula 6ssea, tecido intimamente
associado a resposta imunolégica sistémica. A ativacéo
reacional da medula éssea é encontradaem algumas doencas
autoimunes como a artrite reumatéide, esclerose multipla,
cirrosebiliar primaria, entre outras.>*°

Destaforma, o objetivo principal deste estudo é analisar
amostras de medul a Gssea de pacientes com ELA esporéadica
em busca de um potencial padrado reacional de resposta.

Material eMéodos

Estudo prospectivo, descritivo, transversal, observacional
nao controlado com objetivo principal deavaliar o componente
medular de pacientes portadores de EL A esporadica.

O processo de selecéo dos pacientes foi realizado na
Escola Bahiana de Medicina e Salide Publica da Fundacéo
Bahiana de Desenvolvimento da Ciéncia(EBM SP-FBDC),
no qual apds consentimento assinado foi programadaa coleta
das amostras da medula.

Foram selecionados 9 pacientes com ELA esporédica (sem
nenhumarelacdo comfatoresgenéticos) equesemostravam|livres
de processosinflamatérios ndo i nfecci 0sos, infecciosos, aérgicos
ou heoplésicos no momento do procedimento com o objetivo de
ndo interferir nainterpretacéo dos resultados encontrados.

Asamograsforam retiradasdameduladsseaapartir daespinha
iliaca postero-superior dos pacientes por agulha de Jamishid
sob anestesia local de acordo com as técnicas convencionais.
Em seguidaasamostrasforam enviadasparaavaiacéo histol 6gica
eimuno-histoquimica. Tais avaliagdes foram realizadas por um
Unico patologista ndo ciente do motivo da andlise para ndo
interferir na interpretacéo. O estudo histoldgico convencional
foi complementado por painel imuno-histoquimico previamente
determinado com marcadores paraCD 34 (células precursoras),
CD20 (linfécitos B), CD3 (linfécitos T), CD68 (macréfagos,
neutréfilos e monaécitos) eV S38 (plasmacitos), dém daanalise
declondidade através dasfraces Kappa-Lambda. Osresultados
foram computados num banco de dados para posterior andlise.

Resultados
Populacdo Estudada

Deste grupo de nove pacientes, 7 eram do sexo masculino
e 2 dofeminino, 8 brancose 1 ndo branco. A medianadeidade
foi de 54 anos, variando de 38 a 61 anos. Quanto ao subtipo
daELA esporédica, 5 foram caracterizados como do subtipo
bulbar e 4 do subtipo néo bulbar.

Achados Histol 6gicos

Na andlise histolégica foi encontrado uma celularidade
preservadaem 8 dos 9 casos. Plastomocitose namedula dssea
foi encontradaem 100% dos pacientes. Também se observou
linfocitose geralmente intersticial (4 dos 9 casos) e aumento
de macroéfagos que sdo as célul as apresentadoras de antigeno.
Em 4 dos 9 casos foi observado desvio para a esquerda do
setor granulocitico (Quadro 1).

Achados |muno-histoquimicos

Naandliseimuno-histoquimicafoi confirmado o aumento
dosmacréfagos (CD 68+), berm como aumento dos plasmécitos
(\VS38+) sendo estes policlonais. A presenca de linfocitose
morfol ogicamente demonstrou ser linfécitos T (CD3) eB (CD
20) sendo que em 3 dos 9 casos apresentavam menos de 5%
no intersticio. Em 4 casos foram observadas reducfes das
célulasCD 34 positivas (Quadro 2).

Discussao

A partir das andlises das bidpsias de medula éssea dos 9
pacientes com ELA pode- se concluir que ha presenca de
componente reacional em todos 0s casos.

A ativacdo reaciona da medula éssea € vista em varias
doencas autoimunes como naartrite reumatGide onde células
Thl reagem a um fator presente nas articulacdes,
encefalomielite autoimune e esclerose maltipla que tém
processo semelhante 1416,

A medula 6ssea de pacientes com doencas autoimunes
apresenta uma variedade de achados histopatol 6gicos. No
caso da hepatite autoimune tipo 1 encontrou-se células
progenitoras aumentadas e estroma normal; ja em outras
doencas, como acirrosehiliar priméria, 0 estromaestaalterado;
outras ainda, como as citopenias apresentam celularidade
normal e estromahiper-reativo >Y". Diminuicéo dacelularidade
pode ser vista no lupus eritematoso sistémico e artrite
reumat6ide 101,

O possivel componente autoimune na ELA deve estar
associado a uma resposta 6rgao-especifica uma vez que 0s
pacientes analisados ndo apresentaram manifestacdes
sistémicas- pele, rins, sistemaarticular —como ocorre no lupus
esindromede Sjdgren priméria.t”2,

E fato que os resultados encontrados nas amostras podem
ndo fornecer uma base para conclusBes definitivas, visto o
numero reduzido debidpsias. Porém levantapossiveisexplicactes
para a etiologia da ELA e um melhor entendimento sobre o
processo de degeneracdo progressiva dos neurdnios motores.

A plasmocitose namedul a 6ssea encontrada neste estudo
sugere a participacdo de células Thl antigeno-especifico,
podendo ser ndo tolerantes e envolvidas na ativacdo de
linfécitos B induzindo aumaresposta sistémica.

Ja é conhecido o papel da microglia como agente
imunol égico em doencas neurodegenerativas?. Elassao células
fagocitarias que derivam de precursores da medula éssea,
representando o sistemafagocitario do SNC e participando da
inflamacao e reparo deste tecido. Quando ativadas, assumema
formade macréfagos e tornam-sefagocitérias e apresentadoras
de antigenos. A microglia também secreta diversas citocinas
reguladoras do sistema imunol 6gico 2

Umadasteoriasetiol 6gicasdaEL A baseia-seno fato que
a microglia passa a reconhecer equivocadamente antigenos
autologos dos neurdnios motores. Como qualquer outracélula
apresentadora de antigeno, ocorre migracéo das mesmas para
cadeiaslinfonodais mais proximas einteracéo com linfécitos
T CD4+. Ao alcancar esteslinfécitos, osfagdcitos produzem
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Quadro 1. Achados histol 6gicos da populacéo estudada.

Paciente Cdularidade Histologia

Paciente 1 40a50% Desvio para esquerda do setor granulocitico, com aumento dos macro6fagos.
Aumento dos plasmacitos e presenca de linfécitos no intersticio.

Paciente 2 50% Plasmocitose e linfocitose peritrabecul ar

Paciente 3 50% Plasmocitoseintersticial discretacom acimulo delinfécitos no intersticio.

Paciente4 50% Leve desvio para esquerda do setor granulocitico, com frequiente macréfagos.
Aumento dos plasmadcitos no intersticio.

Paciente 5 40% Frequentes macrofagos.Linfocitose intersticial e discreta plasmocitose.

Paciente 6 30a40% Desvio para esquerda do setor granulocitico, com aumento dos macroéfagos.
Aumento dos plasmdcitos e presenca de linfocitose no intersticio.

Paciente 7 50% Levedesvio paraesquerdado setor granulocitico. Aumento dos plasmécitos no interdticio.

Paciente 8 60% Astrés séries bem representadas com maturacdo preservada, com discreta
linfocitose e plasmocitosereacional . A tramadereticulinanormal.

Paciente9 60% Astrés sfries bem representadas com maturacdo preservada, com discreta
linfocitose e plasmocitose reacional. A trama de reti culinadiscretamente espessada.

Quadro 2. Achados imunohistoquimicos da popul acéo estudada.

Pacientes

Imunohistoquimica

Paciente 1
Paciente 2
Paciente 3
Paciente4
Paciente5
Paciente 6

Paciente 7

Aumento dos macréfagos (CD 68+). Aumento dos plasmécitos (V S38+), policlonais expressando cadeiaskappae
lambda e menos de 5% presencadelinfécitos T (CD3) e B (CD 20) nointersticio.

Plasmocitoseintersticial (V S38+). Linfocitose T (CD3) e B (CD20) peritrabecular. Discretadiminuicdo decélulas
progenitoras (CD 34+).

Plasmocitoseintersticial (V S38+). Linfocitose T (CD3) e B (CD20) peritrabecular.

Aumento dosmeacréfagos(CD 68+). Aumento dosplasmécitas(V S38+), policlonaisexpressando cadeiaskappaelambda.
Frequentesmecrdfagos(CD 68+). Linfocitoseinterdticid T (CD3+) eB (CD 20+).Discretaplasmocitosepolicond (V S38+).
Aumento dos macréfagos (CD 68+). Aumento dos plasmdcitos (V S38+), policlonaisexpressando cadeiaskappae
lambda e menos de 5%. Presencadelinfécitos T (CD3) e B (CD 20) nointersticio.

Frequientes plasmadcitos (V S38+), policlonais expressando cadeias kappaelambda. Raroslinfocitos B (CD20 +).

Paciente 8

Paciente 9

Discretadiminuicéo de células progenitoras (CD 34+).

Plasmocitoseintersticial discreta(V S38+) policlonal.Linfocitose T (CD3) e B (CD20) intersticia discreta. Discreta
diminuicéo de células progenitoras (CD 34+). Aumento dos macréfagos (CD 68+).

RarascélulasCD 34+.Linfocitoseintersticial T (CD3+) e B (CD 20+) discreta. Ocasionais plasmocitos (V S38+).

IL-12 que ativam as células T CD4+ em células Thl e
apresentam antigenos atravésdo MHC declassell. Ascélulas
Thl produzem IL-2 quelevam asuaexpansdo clonal, além de
outras citosinas que desencadeiam o recrutamento de células
inflamatodrias, ativagdo da microglia e diferenciagdo dos
linfocitos B, residentes na medula 6ssea e linfonodos em
plasmacitos. Os plasmécitos produzem imunoglobulinas
especificas para os antigenos apresentados, que na corrente
sanguinea sdo guiados pelas citocinas (quimiocinas) para o
sitio de lesdo tecidual, no caso o SNC.

O papel dasimunoglobulinas na ELA foi demonstrada
em varios estudos como o de Yi e colaboradores que em
2000, mostrou o possivel envolvimento de um componente
autoimune para ELA devido a detecgdo de IgG em
motoneuronios da medula espinhal e células piramidais®.
A apoptose, através da expresséo de Fas, de neurdnios
motores pelo soro de pacientes com ELA também foi
observada °.

A questéo principal, entdo, € como ocorre o influxo de
linfocitos Th-1 ativados e mondcitos para 0 SNC. Entre as
respostas, uma falha da imunorregulaggo entre astrocitos e
microglia permite com que células T especificas sejam
induzidas e atuem no SNC.

Conclusio

Os aspectos reacional s encontrados namedul a dssea de 100%
dos pacientes reforgam a hipétese de que umarespostaimune
sistémica esta presente em pacientes com ELA esporéadicae
potencialmente terapias imunossupressoras possam ser
analisadas como parte da estratégia terapéutica que tentara
modificar atrégicahistorianatural destadoenca.
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A esclerose multipla € uma doencga neuroldgica que acomete principalmente jovens, brancos e o sexo feminino,
podendo torna-los “invalidos’ precocemente. E caracterizada por placas de desmielinizagio localizadas, sobre tudo
na substancia branca cerebral, sendo as células da micréglia, junto aos macr 6fagos periféricos, responsaveis por
uma cascata de eventos que possibilitam o processo inflamatoério caracteristico desta patologia. Além disso, os
macr 6fagos par ecem desempenhar impor tante papel naremielinizacio espontanea. Namaioria dosartigosconsultados
encontrou-se predominio de células microgliais nas fases mais recentes da doenga, enquanto que as mais tardias
mostraram maior relacdo com os macr 6fagos provenientes do sangue periférico. Tanto os macr6fagos quanto a
microglia, desempenham papel fundamental no desenvolvimento da escler ose multipla.

Palavras-chave: micrdglia, macr6fagos periféricos, esclerose maltipla, doencas desmielinizantes.

Multiple Sclerosis is a neurological disease affecting mainly young, white people and female, may make them “ invalid”

precociously. This disease is associated with focal white matters plaques of demyelination, where microglia and peripheral
macrophages have an important function in the cascade of events that allow the inflammatory process characteristic of this
condition. Moreover, macrophages seemto play important rolein spontaneous remyelination. Most articles consulted, shows
predominance of microglial cellsin recent acutelesions, while macrophageswasrelated with older plagues. Macrophages
and microglia plays key rolein the devel opment of multiple sclerosis.

Key-Words: microglia, peripheral macrophages, multiple sclerosis, demyelinating diseases.

A esclerosemuitipla(EM) e seu model o animal maisusado,
aencefalomielite auto-imuneexperimental (EAE), sdo doencas
crénicas que atingem o sistema nervoso central (SNC),
caracterizando-se por zonas de infiltracdo de células
inflamatdrias e desmielinizacdo localizada (Li et al.,1996 e
Patrikioset al.,2006).

A epidemiologia da EM aponta para uma grande
preval énciano Nordeste Europeu eAméricado Norte, aonde
aproporcao chegaa 300 casos para cada 100 mil habitantes,
estando a raca branca mais predisposta. Na Africa e Zona
Equatoria, apesar dehaver relatosde EM commaior gravidade,
0S casos caem para menos de 5 a cada 100 mil habitantes.
(Cardoso, et al, 2006) A faixaetériamais acometidaestaentre
0s 20 e 50 anos e os pacientes sd0 predominantemente do
sexo feminino. Segundo o estudo demoreira, et a., 2000, aEM
promove diversos sinais clinicos principa mente sensitivos,
opticos, medulares e piramidais podendo chegar a niveis
incapacitantes.

A encefalomidlite auto-imune experimental (EAE) éuma
doencainduzida, através daimunizacao de animais como ratos
e camundongos, com antigenos que normalmente estéo
presentesnamielinaextraidado SNC. Aslesdes neurol 6gicas
podem ser leves e autolimitadas ou cronicas e recidivantes. A
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forma crénica da doenca experimental tem semelhanca
significativacomaEM, o quereforcaaidéiade suaorigem ser
auto imune. De acordo com Bhasin et al., 2007, diante das
paridades patol ogi cas e histol 6gicas com aEAE, o estudo da
EM tornou-se maisfacil.

No SNC existem duas grandes classes de células gliais: a
macrégliaeamicroglia. A primeiraé compostapor astrécitos
e oligodendracitos, enquanto que a micréglia faz parte do
sistemaimunol dgi co res dente do cérebro. Os prolongamentos
dos oligodendrécitos formam expansdes achatadas que
envolvem porc¢des dos axdnios centrais, formando a bainha
demielina, aqual éresponsavel pelo mecanismo deisolamento
que permite alcance de maiores velocidades do impulso
nervoso conduzido pelo axénio (LENT, 2002). Segundo
Benveniste, 1997, amicroglia aparece representando 10 a20
por cento da populacéo de células gliais, com funcdes
similares aos macréfagos periféricos. Dentre elas inclui-se
endocitose, apresentacao de antigenos e producgdo de
citocinas, eicosanoides, componentes do complemento,
proteinases, radicais livres do oxigénio e Oxido nitrico. Sua
ativacdo é desencadeada quando alguma injdria acomete o
cérebro. Ela muda drasticamente o seu fendtipo assumindo
uma conformacéo de corpo alargado, com caracteristica
migratériaou ameboide, similar aos macréfagos provenientes
do sangue periférico (Bohatschek et al ., 2002 e Rasmussen et
a.,2007)

Os mondcitos por sua vez, sdo células indiferenciadas
recrutadas pelo SNC em resposta a agresséo, onde s&o
ativados e transformam-se em macrofagos com alta fungao
fagocitica, assumindo formasfixas, amebdides, epitel Gidesou
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de células gigantes multinucleadas, nadependénciado desafio
fagocitico (limaet al., 2007). Segundo Li et a.,1996, naEM

uma das caracteristicas do avanco da doenca é o acimulo de
macréfagos espumosos (ricosem lipidios) nointerior delesdes
ativas. Paraeles achave paraentendimento da patogénese da
doenca, é aidentificacdo de fagocitos capazes de degradar a
mielina e apresentarem os auto-antigenos para as células T
no processo de desmielinizacéo.

Os macréfagos e a microglia estao intimamente
relacionados com o desenvolvimento da EM. Ambos séo
imedi atamente ativados e recrutados para o sitio dainflamacéo,
no parénquima cerebral humano. Eles entéo apresentam aos
linfocitos TCD4+, o antigeno autélogo em associacdo
principalmente com o complexo da Histocompatibilidade
Principal Classe Il (MHC II). Essa reacdo estimula os
macrofagos e/ou micréglia a expressarem co-estimuladores
gue enviam sinais para ativar as células T e para secretarem
citocinascomointerleucinal2 (1L-12), queatuasobreascélulas
TCD4+ promovendo sua diferenciacdo em células efetoras
Th1, responsaveis pelaproducéo do interferon gama (1FN-y).
Esta substancia estimula as funcdes fagociticas dos
macrofagos e/ou damicréglia, além de aumentar a producéo
delL-12, fechando o ciclo deativacdo celular. (ABBASet al.,
2002). Além dasinterleucinas, vérios estudos apontam também
para uma producdo abundante do fator de necrose tumoral
(TNF-8) por células imunes, durante a fase aguda da EM.
Renno et al., 1995, identificaram macréfagos e microgliacomo
responsaveis por tal expressao inicial.

Revisdo Sinéptica

Em 1990, Adams & Poston, utilizaram o anticorpo
monoclonal (HAM-56) para corar todos os macréfagos,
mondcitose célulasdamicrégliaem laminasfeitasapartir de
tecidos cerebraisde 6 casosde EM com histériaclinicade até
2 meses, 6 casos agudos ou subagudos com placas ativas e 6
casos cronicos sem placas ativas. Os macréfagos nas lesdes
agudas apresentavam dois fendtipos: agueles recentemente
derivados de mondcitos e os residentes do tecido cerebral.
As placas agudas mostraram numerosos macréfagos do
segundo fendtipo que encontravam-se nas bordas e centros
dessas|esbes e eram caracterizados pelapresencade vesiculas
sem goticulas de gordura. Em 4 dos 6 casos agudos, eles
continham granul os que provavel mente representavam mielina
nado degradada. Nas placas de|esdes menos ativas, subagudas
ecronicashavia“anéisde macrofagos’ nas extremidades das
lesBes, mas quase nenhum no centro destas. Praticamente
nao apareceram macroéfagos derivados de mondcitos nessas
placas antigas, e freqlientemente continham goticulas de
gordura em grande quantidade no seu interior. Nas placas
cronicas inativas, os poucos macréfagos encontrados
continham granulos de lipofucina cerdide resultante da
destruicdo de mielina.

Lietal., 1996, utilizaram aenzimanucleosidio difosfatase
(EC 3.6.1.6) como marcador de micrdglia e a esterase ndo-
especifica paraidentificar macréfagos infiltrados a partir do

sangue periférico. Os resultados indicaram que a maior
popul agdo de fagécitos mononucl eares com mielinadigerida
e atividade dafosfatase acida (EC 3.1.3.2) naEM aguda que
expressaram a enzima nucleosideo difosfatase mas ndo a
esterase nao-especifica, correspondiam a micrdglia ativada.
Este tipo celular foi mais freqlente nas |aminas com lesdes
ativas recentes. Ja as células que expressavam a esterase nao
especifica, apareceram em maior quanti dade naslaminascom
lesBes ativas mais tardias.

Partindo de 18 cérebros humanos, post-mortem, Ferguson
etal., 1997, classificaram aslesdesdaEM em aguda, cronica
ativada e crénica. A proteina precursorade amil6ide (APP) é
normal mente transportada pel o axénio associada ao sistema
endossomal/lisossdmico. Numasituacéo de lesdo do axonio,
guando citoesguel eto é destruido, existeinterrupcao do fluxo
axoplésmico e conseqlientemente aclimul o desses organul os.
A utilizacdo daA PP como marcadoraindicativadeleso axonal
difusa, e dafosfoglicomutase 1 (PGM 1) / (E.C 5.4.2.2) como
marcador de macréfagos, el es estabel eceram relacéo entre as
categorias dadoencae o nimero de macréfagos nas zonas de
lesdo. Na aguda houve correlacdo entre o nimero de
macrofagos e a extencéo de lesdo axonal. Nessa fase, houve
maior quantidade de macréfagos e axénios APP positivos.
Nas lesdes cronicas ativadas, aAPP foi predominantemente
corada nas bordas e bem relacionadas com o nimero de
macrofagos, enquanto que as porcdes centrais das placas de
desmielinizacdo eram muito pouco pigmentadas. Nas lesbes
cronicashouve pigmentacdo precariapor PGM 1 e praticamente
ndo foram corados axdnios APP positivos. Apenas foram
observadas poucas éreas nas margens de algumas | esdes que
continham pequeno nimero de macréfagos espumosos PGM 1
positivos e axdnios APP positivos.

Estudosrealizadospor Bitsch et al., 1998, utilizando tecidos
de uma paciente falecida devido a desmielinizacéo aguda
causada pela forma fulminante da EM, demonstraram que a
presenca dos marcadores dos macréfagos ativados, foram
sel etivamente expressos nas lesbes agudas sejam elas
recentesou maistardias. Células que co-expressaram TNF-ae
0 marcador de macréfago ativado MRP14, que controla a
reorganizacao dos microtlbulos durante a migracao
transendotelial de fagécitos, apresentaram fenétipos
compativelscom macréfagos (61%) e microglia(39%).

Utilizando 15 cérebros humanos, post-mortem, ediferentes
marcadores, Wolswijk, (2000), pode diferenciar os
oligodendrécitos aindaimaturos daquel es maduros, presentes
nas zonas de esclerose multipla crénica. Os imaturos eram
aqueles que apresentavam positividade para o glicolipidio
GalC, negatividade para a proteina anti-mielina do
oligodendrdcito (MOG), além de nlicleo palido e grande. Por
suavez, os oligodendrécitos maduros apresentavam Gal C+,
MOG+, e nucleos pequenos e densos. O estudo dos
marcadorescitados, além deoutros, permitiramaWOLSWI XK,
(2000), aindicacado de quatro tipos de |l esbes dismielini zadas
distintas. Aquelas do tipo A, caracterizadas pela
hipercelularidade, abundéancia de macréfagos com restos de
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mielina e presenca de corpos de oligodendrdcitos, as do tipo
B que apresentavam centro hipocelular, praticamente com
auséncia de mielina e oligodendrdcitos, do tipo C que
apresntavam bordas bem delimitadas, praticamente sem
macro6fagos e centro sem oligodendrocitos e sem mielinaeas
do tipo D, quase sem nenhum tipo de célula e por isso,
considarada como placas antigas.

Estudos experimentais, efetuados em 60 ratas por
Rasmussen et d., em 2007, utilizando o anticorpo SM1-32 capaz
de diferenciar neurofilamentos lesados dos sadios, eles
notaram que o centro das lesdes inflamatorias apresentavam
menos axbénios SMI-32 positivos, portanto lesados, que as
bordas e &reas circunjacentes asleses. Descreveram também
asatelitose, queindicaacimulo de célulasgliaisemtorno dos
neurdnios como uma preparacdo para a neurofagia. Esses
resultados indicaram a estreita relacdo entre a microglia e
axonios positivos paraSMI-32 durante adoenca. Asalteragdes
morfol 6gicas damicréglia, em diferentes estégios dadoenca,
sugerem uma ativacao na fase aguda da doenca e retorno ao
estado latente na primeira remissao. Porém, ap0s repetidos
surtosinflamatérios elapodeficar permanentemente ativada,
semelhante ao que ocorre nafase cronicada EM.

Apesar da EM se tratar de uma doenca auto-imune que
atinge os neurdnios, placas de desmielinizacdo podem
apresentar regides de remielinizacdo espontanea. De acordo
com Patrikios et a., 2006 as chamadas placas sombra, sao
porcdes do cérebro bastante remielinizadas onde se encontram
reestruturadas aintegridade da unidade axonio-mielina, além
das propriedades de conducdo do axénio. Patani et al., 2007,
evidenciaram que existe remielinizacéo mesmo no ambiente
de inflamacéo presente nas |esdes agudas. sto sugere que a
respostainflamatéria é necessariapara o recrutamento rapido
dos precursores dos oligodendrdcitos. As célulasimunes, em
particular os macréfagos, produzem fatores de crescimento
gue s80 necessarios para o processo de remielinizacéo.

Conclusio

Diante do exposto, conclui-se que micréglia e os
macréfagos periféricos sao fundamentais no processo de
desmielinizacao caracteristicadaEM. Apesar desses doistipos
celulares possuirem fungdes muito parecidas, a micréglia
parece estar mais relacionada com as fases precoces da
patologia, enquanto que os macrofagos encontram-se
envolvidos nos estagios mais crénicos e possivelmente no
processo de remielinizacdo espontanea.
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A epilepsia é uma doenca cronica, de incidéncia elevada e com forte associagdo com transtornos psiquiétricos. A
presente investigacdo mostra as caracteristicas clinicas e a frequéncia das psicoses que acometem os pacientes com
epilepsia. A associacao da epilepsia com transtornos psiquiatricos traz acentuada queda de qualidade de vida dos
pacientes epilépticos e requer, portanto, de diagndstico e intervengéo precoces.

Palavras-chave: epilepsia, psicopatias, transtorno psiquiatrico.

Epilepsy is a chronic disease of high incidence and strong association with psychiatric conditions. This research showsthe
clinical characteristics and the frequency of psychoses that affect patients with epilepsy. The association of epilepsy with
psychiatric disorders causes a declinein the quality of life of epil eptic patients, thereforerequiring an accurate diagnosisand

earlyintervention.
Key-Words: epilepsy, psychopathy, psychiatric disorder

A Epilepsia é definida como um disturbio do cérebro
causado por predisposicao cerebral agerar crises epilépticas,
com conseqiiéncias neurobiol dgi cas,cognitivas,psicossociais
e sociais da condicdo[1]. E uma doenca cronica que possui
elevados indices de incapacitacéo e prejuizo funcional, com
incidéncia de 26 a 70/100.000 pessoas/ano e prevaléncia de
quatro a oito casos/1.000 habitantes [2].

Sabe-se que existe um aumento da prevaléncia de
distrbios psiquiétricos nos portadores de epilepsia (24%)
em comparacdo com a populacdo geral (7%) e que os
epilépticos mais susceptiveis a estes distUrbios sao os
portadores de epilepsia do lobo temporal e epilepsia
refrataria[3,4]. Entre os distlrbios mais comuns estdo os
transtornos do humor (27 a 74%)— principal mente depresséo
(30%)—, ansiedade (10 a 25%), transtornos de personalidade
(1 a2 %) e psicoses (2-7%), que serdo o foco do presente
estudo. [5] Os sintomas psiqui atricos podem ser classificados
de acordo com a sua relagdo temporal com a ocorréncia da
criseepiléptica. E possivel dividi-loseminterictaise periictais,
que podem ser pré-ictais, para-ictais, pés-ictaig6].

Os transtornos psiqui atricos sdo freqiientes em pacientes
com epilepsia; no entanto, seu o diagndstico e oportunidades
terapéuticas sdo muitas vezes perdidos. A abordagem
descritiva destes transtornos possibilita deteccdo e
intervenc&o precoces nestes pacientes [7].

Material eMéodo

Este éum artigo derevisdo, que usou como fonte de dados
0MEDLINE, ondeforam realizadas as pesquisashibliograficas.
Selecionaram-se estudos publicados no idioma portugués e
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inglés, no periodo de 1958 a2008. Aspalavras-chave utilizadas
nas pesquisas foram epilepsy, mental disorders and
psychotic. Foram incluidos apenas estudos originais,
experimentai's — ensaios clinicos — e revisdes de literatura.

Descricdo dasPsicosesnos Pacientescom Epilepsia
Psicoses Periictais
Psicose P6s Ictal

Seu quadro tem apresentacdo polimdrficae geramente se
da ap0ds 24-48 horas de recuperagdo completa de uma crise
parcia complexa, com ou sem generalizacdo secundaria. Dentre
as suas formas de apresentacdo, encontram-se os delirios
psicoticos, geralmente acompanhados pelas alucinacoes
auditivag[8]. Maneirismos [9] ou alteracBes do humor séo
freqUentes, detipo depressivo ou maniaco[9]. Existemindicios
de que a duragdo média dos sintomas psiquiatricos é de trés
dias e que ataxade recorréncia, ao longo dos anos, é de 50%
a 70% dos pacientes[9,10]. Sabe-se que a recorréncia pode
propiciar atransformacdo de umapsicose periictal eminterictal
crénica[11]. Quanto apreval énciadestapsicose, os dadosde
literatura apresentam divergéncias. Algunsrevelam apsicose
pos- ictal como um fendmeno raro; outros a indicam como
evento psi cotico mai s comum em pacientes epil épticos[12,13].
Essadivergénciapode ser explicada, em parte, por diferencas
nos critérios diagnosticos e pela dificuldade de diagnosticar
0 evento psiquiéatrico transitério.

Psicose Alternante
S80 quadros, no geral, agudos, com duracdo de dias a
semanas, que ocorrem apds remissao das crises pelo uso de

drogas antiepil épticas[ 14].

Psicoses Ictais

S&o quadro transitérios, que ocorrem, namaioriados casos,
durante crises parciais simples ou parciais complexas.
Caracterizam-se como automati smos reativos, vocalizagoes,
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alteracBes senso-perceptivas e afetivas.

Psicoses Interictais

S30 quadros cronicos que ndo guardam relagéo temporal
com as crises epilépticas. Sua apresentacdo € plural e tem
como caracteristica marcante a preservacao da consciéncia.
Entre o leque de alteractes que podem ser encontradas estéo
os delirios persecutdrios, religiosos ou misticos; alucinagdes,
oscilacdes do humor; transtorno de pensamento; divagacao;
apragmati smo e embotamento afetivo [ 11]. Taisquadrospodem
ser comparados a esguizofrenia; no entanto, esses pacientes
tem calor afetivo e capacidade para relaces sociais mais
preservadas[15].

PrevalénciadePsicopatiasem Epilepsia

A epilepsia atinge 50 milhdes de pessoas no mundo e é
considerada como o transtorno neurolégico grave mais
frequente [10]. Acredita-se que de 30% a 50% dos pacientes
epil épti cos apresentam algum distdrbio psiquiatrico no curso
da doenca, 0s quais surgem apés alguns anos do inicio das
crises[16].

Segundo a caracterizacdo pela Comissao de
Neuropsiquiatria da International League Against Epilepsy
(ILAE), ha diferentes formas de quadros psiquiétricos
relacionados com Epilepsia[17]. Ha os que ocorrem em
conformidade adoenca, que podem ser quai squer transtornos
descritos no CID 10 e DSM-IV (Transtornos do humor,
Transtorno de ansiedade, Transtornos psicéticos e
Transtornos de personalidade), manifestacdes
comportamentai sda prépriacrise, como sintomas psi quidtricos
ictais e peri-ictais (Status parcial simples, Status parcial
complexo, Statusde ausénciae Psicosesictais), manifestagdes
comportamentais que ocorrem especi ficamente em pacientes
com epilepsia—transtornosinterictais especificosdaepilepsia
(Psicose pos-ictal, Psicose interictal, Psicose alternativa,
Quadros afetivos somatoformes) e, por fim, alteracdes na
personalidade possivel mente ligadas a progressao dadoenca,
gue sdo os transtornos de personalidade especificos da
epilepsia(Grupo hiper-ético, Grupo viscoso e Grupo [abil)[17].
De posse do conhecimento de que diferentes mudancas
comportamentais ocorrem mais em pacientes epilépticos, a
Tabelal descreve apreval énciados transtornos psiquiétricos
entre os pacientes com epilepsia e na populacdo geral [17].

TAG: TranstornodeAnsiedade Gener alizada

Osquadros psicéticos, que ocorrem napreval énciade 2%
a9%, tém associacdo com refratariedade clinica, epilepsiado
lobo temporal elateralidade a esquerda.

A preval éncia, duracdo médiaerelacdo com as crises dos
guadros psicéticos na epilepsia sdo demonstradas na Tabela

2[17).
Discussao

A epilepsia, doencaneurol 6gicacronica, por muito tempo
nahistériadahumanidadefoi cercadade crencase considerada

um sinal de possessao do mal. Hipdcrates (460 a377 a.C) foi
um dos primeiros a contestar tantas crendices e a abordar a
enfermidade como umadoencade origem cerebral . Delapara
ca, muita coisa mudou em relacdo as consideracdes e
tratamentos daepilepsia; no entanto, um fato ainda permanece:
0 estigma que a doenca carrega — 0 preconceito social. Nao
bastasseisso, jano século X1 X, Emil Kraepelin observaraque
portadores de epilepsia apresentavam tendéncia a distlrbios
de personalidade e psicose. Mais tarde, com o
desenvolvimento do EEG e os achados el etroencefal ogréficos
deportadores dadoenca, feitospor Gibbset AL . (1935), houve
a fase de neurologizacdo da epilepsia e a consequente
negligéncia aos problemas psiquidtricos e/ou psicol 6gicos
possivelmente associados a ela. Esse comportamento de
negacdo ndo impediu, entretanto, a evolucdo de transtornos
psiquiatricos em pacientes epiléticos. Dal a necessidade de
se proceder ao estudo de transtornos psi qui atri cos associados
a epilepsia, bem como a associacdo tedrico-prética entre
especialistas das duas éreas envolvidas — a neurologia e a
psiquiatria.

Sob o foco daNeurologia, aepilepsiaéumadoencacronica,
gue se caracteriza por crises convulsivas (descarga elétrica
desorganizada que se propaga para todas as regides do
cérebro, o que acarreta alteracdes na atividade cerebral).
Também pode se manifestar com alteracdo de comportamento,
na qual o individuo dela acometido pode apresentar falas
incoerentes, movimentos estereotipados de algum dos
membros ou até mesmo episddios de alienacdo. A epilepsia,
algumas vezes, apresenta-se COmMoO progressiva,
particularmente em relacdo aos aspectos cognitivos do
paciente, frequéncia e gravidade de crises convulsivas.

Sob a ética da Psiquiatria, estudos apontam para
diagnéstico de epilepsiaem pacientes portadores de distrbios
psiquidtricos e indicam que entre 30 e 50% de epiléticos
apresentam algum grau de dificuldade psiquiétrica ao longo
de suas vidas (Kaplan, 1997). Tais dificuldades, segundo
Cantilino e Carvalho (2001) [18}, abarcam: psicose
esquizofreniforme, depressdo, transtornos de personalidade
ou alteracOes de sexualidade. Sdo manifestacBes cronicas e
presentes entre os episddios de crises epiléticas, iniciando-
se, via de regra, alguns anos apés o inicio destas. Uma
explicacdo para esse intersticio temporal entre as primeiras
crises epil éticas e as manifestagdes psi cti cas, ainda segundo
Cantilino e Carvalho (2001), seriaaassociacdo entre o grau de
dano cerebral e a cronicidade da patologia.

A associacdo entre esquizofrenia e transtornos
psiquidtricos remete a psicoses de causa organica, ja que
inicialmente aparecem as crises convulsivas para apenas
depois de algum tempo surgirem os sintomas psicoticos. Além
disso, os episodios psicéticos em pacientes portadores de
epilepsia costumam apresentar al ucinagdes, particularmente
as de ordem visual, mais comuns em psicoses de causa
organica. Além disso, ha estreita associacdo entre a reducdo
de sintomas psicéticos e a diminui¢cdo no nimero de crises
convulsivas.
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Tabela 1. Preval éncia dos transtornos psiquiatricos na epilepsia e na populacéo geral [17].

Transtorno psiquiatrico Pacientescom epilepsia Populacdogeral
Transtornos do humor 24-T0% 3.3%
Didimia
517%

Depressdo maior

Transtornos de ansiedade 10-25% 5-7% TAG
1-4% Transtorno de panico

Psicoses 2-9% 0,8-1% Esquizofrenia
Déficit de atencdo com hiperatividade 12-47% 4-12%

Tabela 2. Prevaléncia, duracéo média e relacdo com as crises dos quadros psicoticos naepilepsia[17].

Quadropsicético Duracao Relacdocom ascrises Prevaléncia
Psicose pos-ictal 7 diasalmés Ocorre apos cluster de crises 2-11%

Psicose interictal aguda 1 a6 meses N&o 3%
Psicoseinterictal cronica 6 meses N&o 2-5%

Psicose aternativa Variavel Ocorre ap6s melhora das crises Desconhecida

A associagdo entre a neurologia e a psiquiatria no
diagndstico precoce e tratamento da epilepsia associada a
transtornos psiquidtricos muito podevir abeneficiar o paciente
epilético, jatdo penalizado por estigmas de toda ordem, quer
sejapessoal ou profissional. O Brasil carece de mais pesquisas
sobre 0 assunto. Esse € mais um desafio aser enfrentado pela
Ciéncia Médica no cumprimento do compromisso de
proporcionar aos pacientes uma melhor qualidade de vida -
desgjo e responsabilidade de todos.

Conclusio

O profissional de salide deve fazer uma andlise detalhada
dos pacientes portadores de epilepsia, a fim de rastrear a
possibilidade de haver neles o desenvolvimento de psicoses. A
concomitanciadaepilepsacomumtranstorno psquiéricoimplica
a acentuada queda da qualidade de vida dos pacientes e um
estigma socia importante, o que traduz a necessidade de
diagndstico e intervengdo multidisciplinar precoce neste grupo
de pacientes. Nota-se, em muitos casos, a ocorréncia de sub-
diagndsticos, o que reforca a necessi dade de acompanhamento
detalhado dos pacientesvitimas daepilepsia. O Brasil carecede
dados mais precisos a respeito da prevaléncia da associagdo
entre epilepsia e transtornos psiquiétricos, fato que aponta para
anecess dade de mai ores estudos sobre o assunto. Ficao desefio.
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RededeApoio ePerfil Clinico de PacientesAtendidosAmbulatoriamenteem UmaUnidade
PsiquiétricaPublicade Salvador

Network Support and Clinical Profile of Ambulatory PetientsinaPublic Psychiatric Unit of Salvador
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O objetivo desse estudo foi analisar arede de apoio social e o perfil clinico de pacientes atendidos ambulatorialmente
numa unidade psiquiatrica publica de Salvador - Bahia. Foi realizado um estudo de corte transversal, com 56
pacientes que foram atendidos durante os trés tltimos meses de 2008 em um Hospital Psiquiatrico de Salvador —
Bahia. Foram aplicados dois instrumentos aos pacientes. A) “CHECKLIST” DE SINTOMAS DO CID 10 PARA
TRANSTORNOS MENTAIS’ (versdo 1.1), que é uma entrevista semi-estruturada para a deteccdo, pelos médicos,
dos sintomas e sindromes que preenchem os critérios dos itens FO-F6 do sistema CID - 10; B) Medical Outcomes
Sudy Questions — Social Support Survey (MOS-SSS), para avaliar as dimensdes funcionais do apoio social. Dos
56 pacientes que participaram do estudo, 64% eram mulheres, 71% tinham idade = 40 anos, 47% tinham = 8 anos
deestudo, 60% apresentavam transtorno dehumor ou transtorno organico e 87% contavam com rededeapoio social.
Evidenciou-se que os homens, pacientes com 2= 40 anos de idade, pacientes com escolaridade entre 4 e 8 anos de
estudo e pacientes com transtor nos or ganicos contam com menor rede de apoio do que o restante da populacéo.
Palavras-chave: diagndstico psiquiatrico, rede de apoio social, atencdo a saide mental, Psiquiatria Social.

Theaimof this study wasto examine social support network and clinical profile of outpat%eients cared ina public psychiatric
unit, at Salvador —Bahia.In thiscross-sectional study it wasinterviewed a random sample of 56 subjects cared during thelast
three months of 2008 in outpatients service of a Psychiatric Sate Hospital, located at Salvador — Bahia. Two kinds of
guestionnaires have been used: A) The ICD-10 Symptom Checklist for Mental Disorders (version 1.1) is a semi-structured
instrument intended for clinicians’ assessment of psychiatric symptoms and syndromesin the FO-F6 categories of the ICD-10
system, and B) The Medical Outcomes Study Questions— Social Support Survey (MOS-SSS), to examine the extent to which
social factors and psychological factors influence self-management behaviour and health outcomes in patients with mental
disorders. Among 56 studied patients 64% were females, 71% with ages > 40 years-old, and 60 % showed = 8 years of
scholarity. 60% of subjects showed mood disorders or organic mental disorders, and 87% had any social support network.
The results show that subjects males, average scholarity between 4 and 8 years of school, and those with organic mental
disorders have lower social support network than generally people.

Key-Words: psychiatric diagnosis, social support network, mental health care, Social Psychiatry.

O modedoassistencia dasalidementa no Brasil nem sempre
foi do modo que se encontra atualmente. De 1990 a 2004,
houve quatro momentos politicos importantes: germinativo,
delaténcia, de retomada e de expansao.

O momento germinativo compreende o periodo de 1990 a
1996, caracterizando-se pelaextingdo daDivisao Nacional de
Salde Mental (DINSAM) e criacdo da Coordenacdo Nacional
de Salude Mental e do Colegiado dos Coordenadores
Estaduais.

O momento de laténciaestende-se de 1997 a 1999, com a
implantacdo da Secretaria de Politicas de Salde (SPS) e
posterior aquisicdo de autonomia por parte da Coordenacéo
Nacional de Satide Mental.
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Jano periodo de 2000 a 2001, ha a criacdo dos Servicos
Residenciais Terapéuticos e do Programa Permanente de
Organizacdo e Acompanhamento dasAclesAssistenciaisem
Salde Mental. Nessamesma época, retornam ostrabal hosda
Coordenacdo Nacional de Salde Mental.

Em 2001, da-seaaprovacdo dalel dareformapsiquiétrica.

De 2002 a 2004, inicia-se 0 movimento de expansdo da
rede de servicos extra-hospitalares, com tréslinhas de atuacao:
desospitalizacdo, Programa de Volta para Casa e CAPS
(Centros de Atencao Psicossocial).

Como instrumento da desospitalizacdo, foi decisiva a
implementacdo do Programa Nacional de Avaliacdo dos
Servicos Hospitalares, que resultou no descredenciamento
pelo SUS de milhares de |eitos de hospitai s psiquiétricos em
todo o Brasil, na década em curso.

O Programa de Volta para Casa contou com ainstituicao
doAuxilio-Reabilitacdo Psicossocial, como principal fator de
viabilizacdo da reinsercdo social dos pacientes
desospitalizados.

O CAPS adquiriu a condicdo de equipamento central do
sistemaassistencial, com muito maisincentivo eforam criados
os CentrosdeAtencdo Psicossocia dalnfanciaeAdolescéncia
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(CAPSI) e os Centros de Atenc&o Psicossocial paraAlcool e
Outras Drogas (CAPSad).

A partir de 2002, os pacientes com autismo e deficiéncia
mental puderam contar com procedimentos e servicos
especificos.

Desde entdo, esta havendo uma aceleracdo do processo
de desospitalizacdo e da evolucdo dos servicos extra-
hospitalares (1).

ImpactodosTranstornos

Os Transtornos Mentais e Comportamentais exercem
consideravel impacto sobre os individuos, as familias e as
comunidades. Os individuos ndo sb apresentam sintomas
inquietadores de seu distirbio como sofrem também por
estarem incapacitados de participar em atividades detraba ho
e lazer, muitas vezes em virtude de discriminacéo. Eles se
preocupam pelo fato de ndo poderem arcar com suas
responsabilidades paracom afamiliae osamigos, etemem ser
um fardo para os outros.

Segundo estimativas, uma em quatro familias tem pelo
menos um membro que sofre atual mente um transtorno mental
ou comportamental. Essasfamilias se véem obrigadas, ndo s6
aproporcionar apoio fisico eemocional, como também aarcar
com o impacto negativo daestigmati zacdo e dadiscriminacéo,
presentes em todas as partes do mundo.

Os encargos que recaem sobre a familia véo desde as
dificuldades econdmicas até as reacdes emocionais as
doencas, ao estresse em face de um comportamento
perturbado e ao comprometimento da rotina doméstica e
restricéo das atividades sociais. Os gastos com o tratamento
de doencas mentaisrecaem, muitasvezes, sobreafamilia, sgja
por ndo haver seguro disponivel, sgja porque 0 seguro ndo
cobre os Transtornos Mentais. Além da carga diretamente
relacionada aos Transtornos Mentais e Comportamentais, €
preciso levar em conta as oportunidades perdidas.

Asfamilias que tém um membro que sofre um transtorno
mental fazem diversos gjustes e assumem compromissos que
impedem outros membros da familia atingir o seu pleno
potencial no trabalho, nas relacBes sociais e no lazer. As
familias se vém na contingéncia de dedicar uma parcela
consideravel do seu tempo para cuidar de um parente
mental mente enfermo, sofrem privacBes econdmicase sociais
por ndo ser esse membro familiar inteiramente produtivo.

Haainda o constante temor de que arecorrénciadadoenca
possa causar perturbacdo repentina e inesperada navida dos
membros da familia. Portanto, é grande e com mdltiplos
aspectos o impacto dos Transtornos Mentais sobre as
comunidades. Ha o custo da provisdo de atencao, a perdade
produtividade e certos problemaslegais, incluindo avioléncia,
associados com alguns Transtornos Mentais, embora a
violénciasgjacausadamuito maisfreqlientemente por pessoas
“normais’ do que por individuos com Transtornos Mentais.(2)

ImpactonaQualidadedeVida
Os Transtornos Mentai s e Comportamentais causam sérios

problemas nas vidas daqueles que sdo afetados e de suas
familias. Embora néo sgja possivel medir toda a gama de
sofrimento e infelicidade, um dos métodos de aferir o seu
impacto é usar instrumentos que medem a qualidade davida
(QDV) As medidas de QDV usam classificacfes subjetivas
doindividuo em diversas éreas, procurando avaliar o impacto
dos sintomas e dos transtornos sobre a vida (2)

Hadiversos estudos sobre aqualidade da vidadas pessoas
gue sofrem distlrbios mentais, os quais concluem que o
impacto negativo, embora ndo seja substancial, é sustentado
(3). Jasedemonstrou que a qualidade da vida continua sendo
baixa, mesmo depoisdarecuperacdo de Transtornos Mentais,
em decorréncia de fatores sociais que incluem a persisténcia
do estigma e dadiscriminacgo. Resultados de estudos de QDV
indicam também que osindividuos com Transtornos Mentais
graves que vivem em hospitai s psiquiétricos de permanéncia
prolongada, tém uma qualidade de vidamais baixado que os
gue vivem nacomunidade.

Um estudo recente demonstrou claramente que o ndo
atendimento das necessidades sociais e de funcionamento
basi cas foram os maisimportantes fatores preditivos de uma
baixa qualidade de vida entre pessoas com Transtornos
Mentais Graves (3). O impacto sobre aqualidade davidanéo
ficalimitado aos transtornos mentais graves. Os transtornos
da ansiedade e do panico também tém efeito significativo,
especialmente no que serefere ao funcionamento psicol Ggi co.

@

Comorbidade

E muito comum a ocorréncia simultanea de dois ou mais
transtornos mentais no mesmo individuo. 1sso ndo é muito
diferente da situacdo dos transtornos fisicos, que tendem
também a ocorrer juntos, muito mais freqlientemente do que
poderiaser explicado pelo acaso.

A ocorréncia simulténea de dois ou mais transtornos
mentais no mesmo individuo é particularmente comum com o
passar da idade, quando diversos transtornos fisicos e
mentais podem ocorrer juntos. Os problemas de salde fisica
podem, ndo somente coexistir com distlirbios mentaiscomo a
depressdo, como também prognosticar o inicio eapersisténcia
daDepresséo (4).

Dentre os estudos metodologicamente validos de
amostras representativas nacionais, um foi feito nos Estados
Unidos (5) e mostrou que 79% de todos os enfermos
apresentavam comorbidade. Em outras palavras, somenteem
21% dos pacientes se verificou aocorrénciade um transtorno
mental isolado. Mais da metade dos transtornos de toda a
vida ocorreu em 14% da populacéo. Achados semelhantes
foram obtidos em estudos de outros paises, embora ndo seja
copiosa a informacédo disponivel dos paises em
desenvolvimento.

A Ansiedade e o0s Transtornos Depressivos
freqUientemente ocorrem juntos. Observa-se essacomorbidade
em aproximadamente metade das pessoas com esses
transtornos.
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Outrasituacdo comum é apresencadetranstornos mentais
associados com o0 uso e a dependéncia de substancias. Os
transtornos devidos ao uso de dcool sdo também comuns
(12-50%) entre pessoas com esquizofrenia. (5)

A presenca de comorbidade tem sérias repercussdes no
diagndstico, tratamento e reabilitacdo das pessoas af etadas.
A incapacidade dos individuos acometidos e o0 encargo para
asfamiliastambém crescem namesma proporcao. (4, 5).

Suicidio

O suicidio resultade um ato deliberado, iniciado elevado
acabo por umapessoacom pleno conhecimento ou expectativa
de um resultado fatal. O suicidio constitui hoje um grande
problemade salide publica. Tomadacomo médiapara53 paises,
dos quais ha dados completos disponiveis, ataxa agregada e
padronizada de suicidio em 1996 foi de 15,1 por 100.000
habitantes. A taxa de suicidio é quase universalmente mais
alta entre homens em comparacdo com mulheres, por um
coeficiente agregado de 3,5 homens paracadamul her.

Nos Ultimos 30 anos, as taxas de suicidio nos 39 paises
dos quais ha dados completos disponiveis, para o periodo
1970-96 osindices de suicidio parecem ter se mantido bastante
estavels, mas astaxas agregadas atuai s ocultam significativas
diferencas quanto aos sexos, grupos etérios, geografia e
tendéncias amaislongo prazo.

As tendéncias variam de um aumento de quase 62% no
M éxico aum declinio de 17% na China, enquanto os Estados
Unidos e a Federacdo Russa se deslocam em diregdes opostas
pelos mesmos 5,3%.

No Ultimo ano para o qual existem dados disponiveis, os
indices de suicidio variam de 3,4 por 100.000 habitantes no
México, a 14,0 por 100.000 na China e 34,0 por 100.000 na
Federacdo Russa.

A mudancasocioeconbmicamuitas vezes é apontadacomo
possivel fator contribuinte para um aumento dos indices de
suicidio. Contudo, embora isso tenha sido documentado em
vérias ocasiOes, tém sido também observados aumentos dos
indices de suicidio em periodos de estabilidade
socioecondmica, assim como se tém observado taxas de
suicidio estaveis em periodos de grandes transformacdes
socioecondmicas.

O alto consumo de éalcool, como ocorre nos Estados
Baélticos e na Federacdo Russa, juntamente com a facilidade
de acesso a certas substancias toxicas (na China, india e Sri
Lanka) e as armas de fogo (em El Salvador e nos Estados
Unidos), parecem ter alguma correlacdo positiva com 0s
indices de suicidio em todos os paises industrializados ou
desenvolvidos estudados até agora.

O suicidio éumadas principai s causas de morte de adultos
jovens. Situa-se entre as trés maiores causas de morte na
populacdo de 15 a 34 anos para ambos 0s sexos. |sso
representa uma tremenda perda para a sociedade em pessoas
jovens nos anos produtivos da vida.

S6 existem dados disponiveis sobre tentativas de suicidio
de alguns paises; elasindicam que o niUmero de tentativas de

suicidio pode ser até 20 vezes maior do que o de suicidios
consumados.

Dos transtornos mentais que levam ao suicidio, 0 mais
comum ¢é a Depressdo, embora também se registrem taxas
elevadasde Esquizofrenia. Ademais, o suicidio frequentemente
se relaciona com 0 uso de substancias psicoativas - seja na
pessoa que o comete, sgja dentro da familia. A propor¢édo
maior de suicidiosem alguns paisesdaEuropacentral eoriental
foi recentemente atribuida ao uso de acool (6).

E bem conhecido o fato de que adisponibilidade de meios
para cometer suicidio tem significativo impacto sobre os
suicidios ocorridos em qual quer regido. Esse aspecto foi mais
estudado com relacdo adisponibilidade de armas defogo. (7)

A explicacdo precisadasvariacBes dosindicesdesuicidio
deve ser sempre considerada no contexto local. Ha premente
necessidade de vigilancia epidemiolégica e pesquisa local
apropriada paracontribuir acompreensao melhor desse grave
problema de salde publica, melhorando assim as
possibilidades de prevencéo.(7)

RededeApoio Social

O apoio social €0 suporte emocional ou pratico dado pela
familiae/ou amigos naformade afeto, companhia, assisténcia
e informacgéo, tudo que faz o individuo sentir-se amado,
estimado, cuidado, valorizado e seguro.

Valla(8) afirmaque 0 apoio social contribui paraasensacéo
de coeréncia da vida e o controle sobre a mesma e traz
beneficiosndo sb paraquem o recebe, naformadeinformacéo
ou auxilio, mastambém paraquem o of erece.

As pessoas necessitam umas das outras e, por isso,
guando o apoio socia diminui ha um comprometimento do
sistema de defesa do corpo (9).

Para Cassell (10), a sensacdo de ndo poder controlar a
prépriavida, juntamente com asensacao deisolamento, podem
ser relacionadas com 0 processo de saude-doenca,
aumentando asuscetibilidadeindividual paraasenfermidades.

O apoio social é considerado uma importante dimensao
do desenvolvimento, constituindo uma interface entre o
sujeito eo sistemasocia do qual elefaz parte. O apoio afetivo
€ igualmente fundamental por ser responsavel por imprimir
qualidade as relacbes e contribuir para a ma-nutencéo dos
vinculos. Assim, 0 apoio socia e afetivo esta relacionado a
percepcdo que a pessoa tem de seu mundo social, como se
orienta nele, suas estratégias e competéncias para estabel ecer
vinculos, ecom osre-cursos que esselhe of erece, como protecéo
eforca, frente a situacdes de risco que se apresentam (10)

Deacordo com Olstad et al.(11), existem duasteorias que
explicam a associacdo entre salide mental e apoio socia. A
primeira refere-se ao fato de que o apoio social afetaria
diretamente a salide mental ; asegunda, ao fato de que 0 apoio
social funcionariacomo mediador do estresse, modificando o
seu efeito, ou sgja, o individuo que contasse com alto nivel de
apoio social reagiria mais positivamente as situacoes
estressantes se comparado a outros que ndo dispusessem
deste tipo de recurso.
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As evidéncias demonstram que 0 paciente psiquiatrico
gue conta com o apoio dessa rede social, tem menos
recorréncias dos episddios agudos, tem menor periodo de
internamento, adere melhor ao tratamento extra-hospitalar €
mais colaborativo no processo de cura intra-hospitalar e,
consequientemente, tem umamel hor evolugdo clinica. (11)

ReformaPsiquiétrica

A Bahia tem obtido avancos significativos na
implementacéo daReforma Psiquiétrica.

Atualmente, preconiza-se o fim do antigo modelo
hospital océntrico de atencéo a salide mental eaampliacéo da
oferta de servigos extra-hospitalares, como os Centros de
Atencéo Psicossocial (CAPS), os lares abrigados e as
residéncias terapéuticas.

O Estado da Bahiatem em funcionamento um total de 43
CAPS; quatro lares abrigados, sendo doisno Hospital Juliano
Moreira (Salvador) e dois, em Feirade Santana, no Hospital
ColéniaL opesRodrigues, e oito residénciasterapéuticas, em
Feirade Santana.

Os servicos de internamento tém sido destinados apenas
aos pacientes em episddios agudos de dificil ou impossivel
controledomiciliar, como por exemplo, pacientes que cologuem
emrisco avidade seusfamiliares, asuapropriavidaou avida
deterceiros.

Entretanto, paraque a Reforma Psiqui étrica sigaosrumos
desgjados, no que tange aorganizacdo deumarede de servicos
hierarquizada, segundo niveis de complexidade, em
conformidade com as diretrizes e os principios do model o de
salide preconizado pelo SUS, ndo se pode desconsiderar a
necessidade do planejamento estratégico nas acles e na
implementacdo dos novos servicos de salide mental em todas
as unidades da federac&o. E oportuno esclarecer que tal
planejamento fundamenta-se nos diagndsticos
epidemiol 6gicos, pois eles sao o ponto de partidaparaaoferta
de servicos, suaorganizacdo e aimplementacéo de aces que
visem a reduzir danos a salde. Para se realizar uma
programacdo de acdes de salide é necessario conhecer 0s
perfis epidemiol 6gicos dos municipios, pois, semisso, corre-
se 0 risco de os investimentos e recursos disponibilizados
nado atenderem as necessidades de salide da populacdo, bem
COMO aos grupos prioritarios que necessitam de atencdo e
cuidados de salde. (1)

A importancia da presente investigacdo reside na
necessidade de se saber 0 quanto € essencia aexisténcia da
rede de apoio socia na evolucdo favoravel do paciente com
problemas psiquiétricos

Objetivos

A principal hipétese de trabalho, neste estudo, € que a
rede de apoio social tem alto impacto sobreaevolucdo clinica
positiva do paciente psiquiéatrico.

O objetivo geral deste estudo foi analisar arede de apoio
social e o perfil clinico de pacientes atendidos
ambulatorialmente nessa unidade psiquiétrica pablica de

Salvador.
Os objetivos especificos do presente estudo foram:

1. Avdiar se os anos de estudo correlacionavam-se com o
apoio socia dedicado a esses pacientes;

2. Verificar se asidades dos pacientes tinham correlacéio com
0 apoio prestado aos mesmos;

3. Avaliar se 0 sexo dos pacientes correlacionava-se com 0
apoio prestado aos mesmos.

Material eMéodos

Foi realizado um estudo de corte transversal, com o0s
pacientes que foram atendidos durante os meses de outubro,
novembro e dezembro de 2008 em um Hospital Psiquiétrico de
Salvador, localizado no bairro do | AP, servindo aos habitantes
do distrito sanitério daLiberdade, Salvador —Bahia.

Esse hospital é especializado em psiquiatria e oferece a
clientela do Sistema Unico de Salide (SUS) atendimento de
emergéncia durante 24 horas, internamento com 30 leitos e
servico ambulatorial paraadultose criancas. Possui um Centro
de Atencdo Psicossocial (CAPs), destinado ao atendimento
de criancas e adolescentes, que funciona em &rea anexa ao
hospital.

No ambulatério desse hospital sdo feitos, em média, mais
de 10 mil atendimentos/més, entre consultas de enfermagem,
neurologia infantil e de adultos, odontologia, psiquiatria,
psicoterapia e terapia ocupacional, entre outros, enquanto na
emergéncia, amédiade atendimentos € de 580/més.

A unidade ambulatorial do hospital € também referéncia
para o Programade Medicamentos deAlto Custo paraaérea
de salide mental, com 1.200 pacientes matriculados para o
recebimento de medicamentos especificos, tais como
antipsicoticos de segunda geracéo.

Foram incluidos no presente estudo, pacientes
ambulatoriais atendidos nesse hospital nos meses de outubro,
novembro e dezembro de 2008.

Pacientes menores de 18 anos ou que ndo compareceram
as consultas agendadas foram excluidos do estudo.

Participaram desse estudo, 56 pacientes que foram
atendidos ambulatorialmente no hospital, nos meses de
outubro adezembro de 2008.

A amostrafoi colhidaaleatoriamente, entrevistando-se os
individuos que esperavam para ser atendidos pelo servico
médico do hospital.

A coletade dados foi feita durante todos os dias Uteis da
semana, tanto no periodo matutino quanto no vespertino.

Foi aplicado aos pacientes atendidos ambulatorialmente
nesse hospital, o seguinte instrumento para fazer o
diagnostico de transtorno mental e obter os dados
demograficos:

1. “CHECKLIST” DE SINTOMAS DO CID 10 PARA
TRANSTORNOSMENTAISVERSAO 1.1, deJancaA., Ustiin
TB.,vanDrimmelen J,. DittmannV elsaac M. Tradugdo parao
portugués: OliveiraR e Cordioli AV, A “ checklist” desintomas
para Transtornos Mentais - CID 10 € um instrumento semi-
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estruturado para avaliacdo de sintomas e sindromes
psiquiétricas nas categorias FO aF6 do CID 10. O instrumento
consiste de: folha de rosto, triagem e médulos. Os seguintes
médulos sdo incluidos no checklist: a) Médulo FO/F1:
Sindromes Mentais Organicas e de Uso de Substancia
Psicoativa, b) Mddulo F2/F3: Sindromes Psicéticas e
Afetivas,c) Mddulo F4/F5: Sindromes Neuréticas e
Comportamentais, d) Mdédulo F6: Transtornos de
Personalidade (12). Para facilitar o uso, os médulos foram
impressos em diferentes cores, e 0 entrevistador utilizou
apenas agueles modulos para os quais o paciente foi triado
positivamente.

Para avaliar o suporte social, foi aplicado o seguinte

instrumento:
2. O Medical Outcomes Study Questions— Socia Support
Survey (MOS-SSS) foi desenvolvido por Sherbourne &
Stewart em 1985 e é uminstrumento rdpido, multidimensional,
defécil administracdo e compreensio.

A confianca na sua escolha como escala de apoio social
veio dofato deelejater sido testado e validado em portugués,
ndo se fazendo necessario, no presente estudo, o teste de
campo de sua traducgo.

E composto por 19 questdes, compreendendo cinco
dimensdes funcionais de apoio social: apoio emocional,
afetivo, tangivel (provisdo de recursos praticos e ajuda
material), de informacéo e de companhia ou interacdo
social.

Suas perguntas podiam ser respondidas de cinco
maneiras diferentes; nunca, raramente, as vezes, quase
sempre, ou sempre. Embora seja um instrumento auto-
aplicéavel, em razéo do baixo nivel de escolaridade da
populacdo estudada, foi feitaaopcdo de administrar o MOS-
SSS por meio de entrevistas.

Para cadaresposta, foram atribuidos escores que variam
de 1 (nunca) a5 (sempre), efetuando-se, em seguida, asoma
dos pontos obtidos em cada pergunta. O valor O foi atribuido
aos itens ndo respondidos.

Inicialmente os individuos foram divididos em trés
categorias de apoio social global e posteriormente agrupados
em: baixo apoio social (0 a33 pontos) ealto apoio social (34
pontosao méaximo) (13,14).

Os dados obtidos foram tabelados e analisados pelo
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for
Windows 16. O SPSS é uma ferramenta para analises
estatisticas extensamente utilizadas por organizacdes
comerciais, governamentais e académicas, além de usuarios
domeésticos. Este programa oferece diferentes andlises de
dados, teste de hipéteses e criacéo de model os de projecao.
Também permite acesso a uma vasta gama de dados e tipos
de arquivos, além de acesso direto a sintaxes de comando e
diferentes opcBes paraaaplicacéo das estatisticasdamaneira
gue o pesquisador precisar. Resumidamente, o trabalho do
SPSS € dividido em trés etapas: acesso e preparacdo de
dados, andlise de informacdes e divulgacéo dos resultados

para a populacdo que se deseja expor o estudo. Para cada
etapa deste processo, 0 SPSS of erece ferramentas diferentes
especificas.

Paraarealizacéo do estudo foi obtidaumadeclaracdo de
anuéncia, firmadapelaDirecéo do hospital ondefoi realizada
a coleta de dados.

O presente estudo seguiu as diretrizes da Resolucéo no.
196/96 do Conselho Nacional de Salde, que rege a pesquisa
cientifica em seres humanos no Brasil, e foi aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa dainstiuicdo de ensino aqual
os investigadores estéo filiados.

O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido foi
assinado pelos participantes e seus responsavels legais.

Resultados
Dos 56 pacientes investigados, 36% foram do sexo
masculino e 64% do sexo feminino.

Figura 1. Distribuicéo dos sujeitos da amostra estudada (n =
56), conforme o género.

Sexo

] Masculino
B Feminino

Dentre os pacientes investigados, 9% tinham 30 anos ou
menos deidade; 20% tinham entre 31 e 39 anos, e 71%tinham
40 anosou maisdeidade (Figura?2).

Figura 2. — Distribuic&o dos sujeitos da amostra, de acordo
comafaixaetéria. (n=56).

Idade

9%

20% M =30 anos
[J31e39anos
[]1=40 anos

71%

Dentre os pacientes investigados, 7% eram analfabetos; 7%
tinham 4 anos ou menos de estudo; 39% tinham entre 4 e 8
anos de estudo; e 47% tinham 8 ou mais anos de estudo.
(Figura3).
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Figura 3. Distribuicdo dos sujeitos da amostra, de acordo
com o humero de anos de estudo . (n = 56).

Namero de anos de estudo

7%
> 7%

B Analfabeto
47% ] =4 anos
B >4 e <8 anos
=8 anos

39%

Os transtornos organicos e os transtornos de humor
preval eceram nesse estudo, com 30% do total amostra cada
um. A esqguizofrenia esteve presente em 29% dos pacientes.
Os transtornos neurdéticos e abuso de substéncias foram
pouco encontrados, estando presentes em 9% e 2% dos
pacientes, respectivamente. (Figura4).

Figura 4. Distribuicdo dos sujeitos da amostra, de acordo
com o diagnéstico do Transtorno Mental, segundo os critérios
daClID-10(n=56).

CiD

[] Transtorno organico

] Abuso de substancia
@ Esquizofrenia

B Transtorno de humor
M Transtorno neurético

30%

Dos 56 pacientes que participaram do presente estudo, 87%
(N=49) contam com rede de apoio social e 13% (N=7) ndo
contam com arede de apoio social (Figurab).

Figura5. Distribuicdo dos sujeitos daamostrade acordo com
apresencaou ndo de rede de apoio social (n = 56).

REDE DE APOIO SOCIAL
13%

87%

Todas as diferencas apresentadas nos resultados acima
foram estatisticamente significantes pel o teste de proporcées
qui-quadrado, n.s. p<0,05

Concluséo e Discussdo

Dos7 pacientes que ndo contam com rede de apoio social :

- 4 s80 homens e 3 s8o mulheres;
- 2témentre31l e39 anose5témidade> 40 anos,
- 2tém<4anosdeestudo, 4tém >4 e<8anosdeestudo e

1 tem > 8 anos de estudo;

- 4 apresentavam transtorno mental organico, 2 eram
portadores de esquizofreniae 1 tinhatranstorno neurdético.

O ndmero de anos de estudo associa-se com 0 apoio
prestado, numarelacdo diretamente proporcional.

Ficou evidenciado, nesse estudo, que a maioria dos
pacientes atendidos ambulatorialmente, no hospital em
guestéo, conta com umaamplarede de apoio social.

Pacientes portadores de transtornos de humor contam com
maior suporte social do que portadores de esquizofrenia e
transtornos organicos.A evolucdo mais favoravel dos
transtornos de humor, condic&o clinicaque cursacom periodos
mais ou menos longos de normalidade do humor, contribui
para o paciente conseguir formar suaprépriafamilia, casando-
se, gerando descendentes e, por conseguinte, tecer umarede
de apoio socia maisrobusta. (15)

Ja os pacientes esquizofrénicos, namaior parte dos casos,
nao casam, ndo procriam e acabam por ficar solteiros e sob a
responsabilidade dos seus familiares. Ocorre, porém, que
esses familiares envelhecem e morrem, o que habitualmente
acontece quando o doente tem entre 45 e 55 anos.
Freqlientemente, por ndo existir, paraesses doentes, umarede
socia de apoio capaz de atender as suas necessidades sociais,
eles passam aviver dacaridade alheia e se transformam em
desabrigados sem-teto. (15)

Pacientes com transtornos orgéanicos contam com menor
rede de apoio do que o restante da popul agdo. Os Transtornos
mentais organicos, inclusive os sintomaticos, por exemplo,
deméncia na doenca de Alzheimer, delirium, transtornos
mentais associados a epilepsia, ao traumatismo cranio-
encefélico e ao acidente vascular cerebral sdo condicbes
médicas de alta gravidade intrinseca e de um potencia de
reversibilidade quase nulo, namaioria dos casos, o que pode
ser 0 determinante principal da altataxa de auséncia de rede
de apoio social, nesses casos, evidenciada nestainvestigacao.

Os achados desse estudo corroboram os resultados das
pesquisas realizadas na area da Psiquiatria Social e
Comunitaria, nas quais se percebe claramente que arede de
apoio social éessencial paraaevolucdo positivae um melhor
prognéstico dos pacientes com transtornos mentais (16).
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Degeneracao Corticobasal: Relato de Caso

Corticobasa Degeneration: Clinica Report
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Descrevemos um caso de um paciente de 58 anos que apresentava sinais e sintomas corticais, principalmente
disfuncaodolobofrontal eparietal, assim como achadosextr apiramidais, car acterizando uma sindrome corticobasal.
Destacamos a importéancia da suspei¢do desta patologia no achado de sintomas e sinais de predominio assimétrico,
assim como a inter pretacéo correta dos exames de neurcimagem para um diagndstico preciso.

Palavtras-chave: degeneracdo corticobasal, disfuncéo do lobo frontal e parietal.

We describe a case of a patient of 58 yearswho had cortical signs and symptoms, particularly dysfunction of the frontal and
parietal lobe, and extrapyramidal findings, characterizing a corticobasal syndrome. e stress the importance of suspicion
among the finding of symptoms and signs of predominantly asymmetrical, and the correct inter pretation of neuroimaging tests

for an accurate diagnosis.

Key-Words: corticobasal degeneration, dysfunction of the frontal and parietal lobe.

Degeneracdo corticobasal (DCB), ou Degeneracdo
ganglionar corticobasal, éumadoencaneurodegenerativarara,
descritapelaprimeiravez por Rebeiz, em 1967. Caracterizada
por uma degeneracdo assimétrica do cortex cerebral e dos
nucleos da base, sendo os |obos frontal e parietal os mais
comumente af etados, enquanto os |obos temporal e occipital
sdo geralmente poupados. Outras estruturas envolvidas
incluem a substancia negra, globo palido, putamen, tallamo e
hipotélamo.

Ossinaiscorticaismaiscomunsincluem apraxia (pacientes
geralmente queixam-se de um membro “indtil”), afasia
(usualmente ndo fluente), sinais sensoriais do lobo parietal,
deméncia frontal ou mioclonia. Sinais dos nicleos da base
incluem rigidez, acinesia, distoniaem membroseinstabilidade
postural. Microscopicamente hAumaperdaneuronal, gliose
e um deposito de proteina tau, sendo considerada uma
taupatia.

O diagndstico clinico ndo é confirmado patol ogicamente
em até metade dos casos, de modo que o termo sindrome
corticobasal é muitas vezes usado durante toda a vida,
reservando o termo degenerac&o corticobasal para os casos
anatomopatol ogi camente confirmados.

RelatodeCaso

Paciente de 58 anos, branco, casado, aposentado, natural
e procedente de Salvador — BA. Ha4 anosiniciou quadro de
déficit de memdria, referindo “esguecimentos’ freqlentes
associados a sensacdo de estar flutuando e movimentos

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

Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria 2009;13(1):30-32.
© 2009 Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria e Contexto
Publishing. Todos os direitos reservados.

rotatérios do ambiente. Nesse mesmo periodo, observou
alteracdo da marcha, apresentando uma lentiddo durante
deambulacdo e constantes episodios de tropegos e choque
contraobjetos. N&o harelato de quedas. Negater feito uso de
medicagdo nesse periodo.

Ap6s 1 ano do inicio dos sintomas, houve alteracéo no
padr&o do sono, caracterizando 0 sono como agitado e conjuge
do paciente relatando que o mesmo sorri, chora e faz
movimentos delutadurante o sono. Relataaindaque observou
também mudancanafaado paciente, informando que 0 mesmo
tem falado maisbaixo.

Ha 7 meses, evoluiu com alteracdo do comportamento,
apresentando desinibicdo sexual, manipulando genitais em
locais publicos e nos Ultimos 5 meses apresenta também
tremores e movimentos involuntéarios em membro superior
esquerdo, descrevendo como se fosse “empurrado”. Sem
antecedentes pessoais fisiologicos, patoldgicos, sociais ou
familiares dignos de nota.

ExamesNeur ol 6gicos

FungBesMentais Superiores: Vigil, Praxias: apraxiaideomotora;
apraxia do vestir-se; apraxia construtiva; Gnosia:
hemiassomatognosia esquerda, asterognosia; Linguagem:
taquifemia;

Pares cranianos: sem alteragoes,

Motricidade: Forcamuscular preservadaglobal mente quando
avaliados grupos musculares dos MMSS e MMII contra
resisténcia. Sem alteracOes a realizagdo de manobras
deficitérias (manobra dos bragos estendidos, Mingazzini e
Barré); Tonus: rigidez pléastica discreta, mais evidente na
articulagdo do punho a esquerda;
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Sensibilidade: tatil e dolorosa preservadas ;

Coordenacdo Motora, Equilibrio e Marcha: lateropulsdo a
esquerda; marchaem bloco;

Reflexos: estilorradia, bicipital etricipital - graull (Smétricos).
Patelar - graulll noMID egraulV no MIE (presencadeclonus
patelar, unilateral). Aquileu - grau |, simétrico. Reflexo cutaneo-
plantar em flex&o, bilateralmente; Reflexo palmo-mentoniano
aesquerda, sinais de linhamédiafaciais exacerbados,

Obs:: A inspecgo, presencade miocloniasproximaisem MMSS

Testes Neuropsicol égicos
Mini-Examedo Estado Mental (MEEM): 23/30
- Orientacdo: temporal (5 pontos)/espacial (5 pontos) =
10/10
- Memdriaimediata=3/3
-Atencdoecdlculo=1/5
- Evocacdo=1/3
- Linguagem: 2-1-3-1-1-0=8
- BateriadeAvaliacdo Frontal (BAF) =8
- Rastreamento paradepressao: GDS=10
- AtividadesdaVidaDi&ia Barthel =80
Figura 1 Testedo reldgio.

10

Diagnasticos Sindr 6micos
- Sindrome de Liberag&o Frontal
- Sindrome Parieta (predominio aDireita)
- Sindrome Parkinsoniana
- Sindrome Mioclénica
- Parassonia

Examescomplementares(Figuras2 e 3)

Discussio

Degeneracdo Corticobasal (DCB) é uma doenca
neurodegenerativa caracterizada clinicamente por uma
combinacao de sinais corticais e de nucleos da base.
Patol ogicamente, é classificadacomo umataupatia. Teminicio
geralmente na sextadécadade vida, com amesmadistribuicao
entre os sexos. Devido a sua raridade, a prevaléncia é
desconhecida, mas estima-se uma média de 2: 1.000.000 de
pessoas.

O achado clinico mais significante é sua apresentacao
unilateral ou assimétrica, como foi visto no paciente relatado,
onde ha um predominio dos sintomas em dimidio esquerdo.
Os sinais corticais mais comuns incluem apraxia, afasia
(usuamente ndo fluente), sinais sensoriais do lobo parietal,
deménciafrontal ou mioclonia. Foi visto que no caso relatado,
ha disfuncédo parietal com heminegligéncia, teste do reldgio
lateralizado, associado a liberacdo frontal, com desinibicdo
sexual e mioclonias em membro superior esquerdo.

Sinaisdo nlcleo dabaseincluemrigidez, acinesia, distonia
em membros e instabilidade postural. O tremor € um achado
incomum e 0s movimentos oculares sdo geralmente
preservados.

O diagnéstico dessa patologia é frequentemente dificil
por 3 razbes. 1) Os achados completos da sindrome séo
raramentevistos 2) Se DCB nao é suspeitada, achados clinicos
relevantes (ex. apraxia, mioclonia, déficit delinguagem), porém
sutis, podem néo ser pesguisados ou apreciados 3) O quadro
clinico daCDB tem grande sobreposi cdo com umavariedade
de outras doencas parkinsonianas e deméncias.

O diagnostico diferencial inclui Doenca de Parkinson,
paralisiasupranuclear progressiva, deménciafrontotemporal,
afasiaprogressivapriméariae DoencadeAlzheimer.

Exames deimagem naDCB podem evidenciar umaatrofia
assimétrica, mas 0 exame pode ser normal especialmente se
for realizado numa fase precoce da doenca. PET ou SPECT
podem mostrar uma reducdo no fluxo sanguineo e no
metabolismo daglicose.

O diagnostico clinico ndo é confirmado patol ogi camente
em até metade dos casos, de modo que o termo sindrome
corticobasal é muitas vezes preferido durante toda a vida,
reservando o termo degeneracdo corticobasal para os casos
anatomopatol ogicamente confirmados.

O tratamento da CDB é essenciamente de suporte, com
sintomas parkinsonianos respondendo pouco as medicacdes
dopaminérgicas. O prognostico dessadoencaépobreeamaioria
dos pacientes morre dentro de 10 anos do inicio do quadro.
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Figura 2. Imagem Axia obtida por Ressonancia Nuclear
Magnética do Encéfalo ndo contrastada, em seqiiéncia T1 —
FLAIR, evidenciando atrofia cortical difusa assimétrica,
desproporcional paraafaixaestaria, com proeminenteatrofia
parietal, maismarcadaadireita.

Figura 3. Imagem Coronal obtida por Ressonancia Nuclear
Magnética do Encéfalo ndo contrastada, em seqiiéncia T2,

evidenciando atrofia cortical

difusa assimétrica,

desproporcional paraafaixaestaria, com proeminenteatrofia
parietal, maismarcadaadireita
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Hemorragia TalamicaBilateral: Relato de Caso eRevisdodel iteratura

Bilatera Thalamic Haemorrhage: Case Report and Literature Review

Annie Merielle Gomes de Almeida!, Carlos Umberto Pereira?
'Doutoranda do Curso de Medicina da Universidade Federal de Sergipe — UFS. Aracaju-Sergipe; 2Professor Adjunto Doutor do Departamento
de Medicina da Universidade Federal de Sergipe — UFS. Aracaju — Sergipe.

As hemorragias encefélicas que comprometem diferentes territérios vasculares simultaneamente sdo pouco
freqlientes e de péssimo prognéstico. Relatamos um caso clinico de hemorragia talamica bilateral, analisamos as
causas, fatores de risco associados, apresentagao clinica, achados de neurocimagem, evolugao e prognastico.

Palavr as-chave: acidente cerebrovascular, hemorragia cerebral simultaneo, hemorragiatalamicabilateral.

The simultaneous occurrence of brain hemorrhages in different territoriesis rare and has a poor outcome. e describe a
clinical case of hilateral thalamic hemorrhage. Analyzed the causes, associated risk factors, clinical features, findings of

neuroimagem, evolution and prognosis.

Key-Words: cerebrovascular stroke, simultaneous brain hemorrhages, bilateral thalamic hemorrhage.

Os acidentes vascul ares encefélicos (AVE) constituem a
patol ogianeurol égicamaisfreqliente e hoje sdo responsavels
por aproximadamente 50% das internagdes hospital ares por
problemas neurol 6gi cos no adulto e constituem-se naterceira
maior causade morte em adultos>"131421.25343842 Qg gcidentes
hemorragicos correspondem a 15% desse total, sendo a
hemorragia talémica (HT) responséavel por 20% a 35% dos
casos de hemorragias intracranianas
espontén ,7,13,19,21,27,30,38,41,42 .

Em suagrande maioriaas HTs tém natureza hipertensiva.
O diagndstico se faz com base nas caracteristicasclinicase é
complementado por exames de neuroimagem. A Tomografia
computadorizada (TC) € o principal exame, através da qual
pode se apreciar o tamanho e localizagdo do hematoma, a
presenca e extensdo do edema cerebral e a inundagdo
ventricular em toda a sua extensap?713:14.21:25.3334.38,42
Nos casos de HT sdo muito freqlientes o surgimento de
quadros duradouros e sequelas que sdo essencialmente
determinados pel o tamanho do hematomaeidade do paciente
1234133842 A s taxas de recorréncia sdo de aproximadamente
6% e os casos de hemorragias multiplastém sido rel atadas em
0,7% e 3% dos estudos 72237:3839,

Material eMéodo

Este é um estudo prospectivo descritivo e analitico dos
pacientes com diagndstico de HT, internados no Servico de
Neurocirurgiano Hospital Jodo AlvesFilho (Aracaju, Sergipe)
entre agosto de 2004 e julho 2005. Foi selecionado um caso
clinico de HT bilateral para andlise dé suas manifestacdes
clinicas e achados de neuroimagem.

Endereco para correspondéncia: Dr. Carlos Umberto Pereira. Av. Augusto
Maynard, 245/404. CEP: 49015-380 Aracaju - Sergipe. E-mail
umberto@infonet.com.br, Este trabalho foi desenvolvido com bolsa de
Iniciagdo Cientifica UFS - PIBIC - CNPq.
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CasoClinico

EMB, 79 anosdeidade, sexofeminino, cor parda, doméstica.
Apresentava histéria de hipertensdo arterial maligna e sem
outras patologias. A paciente abriu quadro clinico com cefaéia
deinicio stbito e média intensidade, seguida de diminuigdo
do nivel de consciéncia. Apdster sido submetidaatomografia
computadorizada de crénio, constatou-se hemorragiataldmica
bilateral einundag&o do corno occipital esquerdo (Figural).
Foi submetidaatratamento conservador, evoluindo demaneira
satisfatoria.

Discussédo

A presengade AVES com comprometimento simulténeo
de varios territérios arteriais € raro®233%3%4 HTs sfo
normalmente resultado delesdo vascular Unica, porém otdlamo
constitui-se no local mais comumente acometido de forma
simétricabilateralmente!®20.%,

Figura 1. Tomografiacomputadorizadaencefdlica. Hemorragia
talémicabilateral

C€.TOMOG, GOV . ALB

STELVINA HARIA BARROS 79a
822
: AH3I 5

33
~2005
L]

12:34:
19-ADG
[MAGE




34 HemorragiaTaamicaBilateral

RBNP 2009; 13 (Jan/Abr)

Em nosso estudo numa série de 36 pacientes internados
com HT no Servico de Neurocirurgiano Hospital Jodo Alves
Filho (Aracaju, Sergipe) entre agosto de 2004 ejulho 2005, em
apenas um caso (2,7%), foi verificada HT bilateral, dados
concordantes com aliteratura ( 0,7% a 3%)®151820.24.3538,39.40

As causas relacionadas a HT simulténea sdo discrasias
sanguineas, aterosclerose difusa, angiopatia amiléide,
trombose venosa, vasculites, malformacdes vasculares,
neoplasias e degeneracdo hemorréagica dos infartos
encefé' | COSlS,38,39,40,41

Mais de 80% dos pacientes com HT apresentam
hipertensdo arterial e tém seu risco triplicado por esse fato
21128 Porém suarelagdio com aslesdes simulténeas de tdlamo
ainda ndo estéo bem estabel ecidas'®*8°. Em nosso caso, a
paciente apresentava histériade hipertensdo arterial maligna.
A influéncia das dislipidemias na incidéncia de HT é
demonstravel apenas nos casos que ocorrem antes dos 55
anos e estati sticamente significativano sexo masculing?1>16:3,
Yen et al* em 2005 destacaram em seu estudo risco aumentado
em dez vezes para hemorragia simultanea naqueles que
apresentaram niveis séricos de colesterol maiores que 220
mg/dl. Em nosso caso, a paciente ndo apresentava historiade
didipidemia.

As malformagBes vasculares sdo fator de risco grave,
principal mente quando associadas ao quadro hipertensivo e
presentes nas artérias que delimitam a area vascular
talamica?®2?%. Ascardiopatiastambém triplicamoriscodeHT
bilateral, sendo particularmente importante a presenca de
cardiopatiahipertensiva??>%, O diabetesmelito, emboramenos
importante que os fatores precedentes, contribui
significativamente parao agravamento dos distUrbios arteriais
cerebrais. Sua influéncia € maior no sexo feminino e é
proporcional a taxa de glicemia, sendo 0 risco maior nos
insulino-dependentes?%6,

As manifestacdes clinicas da HT bilateral sdo as mais
diversaspossiveis. “#3%42, Os quadros descritos sdo altamente
graves e pouco especificos, estdo relacionados ao tamanho
do hematoma e a érea lesada, e sintomatologias como
alteragdesdo nivel de consciéncia, perdas motoras, ateracdes
oculares, afasia e hemianopsias relacionadas a estruturas
préxima sdo mais significativas 281°383° Em nosso relato de
caso, apaciente abriu o quadro clinico com cefaléasibitade
média intensidade, seguida de diminui¢do do nivel de
consciéncia.

Essas observacdes destacam a importancia das relacbes
vasculares e anatbmicas talamicas e demonstram que o
envolvimento tal@dmico e de suas diversas areas vasculares
evidenciam variagfes volumétricas dos hematomas, além de
diversidades no quadro clinico e no prognéstico, o que
confirma a importancia da avaliacdo por exames de
neuroi magen?%,

A TC é o exame de escolha para o diagnéstico de HT,
tendo como vantagens rapidez, confiabilidade para o
diagnostico e identificagdo de lesBes associadas e suas
complicacdes 231227283941 Por meio daTC, podemosavaliar

os hematomas de acordo com a localizagdo priméria do
sangramento e em funcéo dos territérios vasculares
envolvidos, onde se podem distinguir os variostipos de HT;
por isso esse exame mostra-se fundamental paradiagnéstico,
avaliacdo e conduta?s ™3,

Estudos relacionando o tamanho dos processos
hemorrégicos por meio de TC, sobrevivéncia e recuperacéo
funcional dos pacientes, mostram que as pequenas
hemorragias limitadas a érea talamica tendem a apresentar
evolucdo melhor e mais rapida, indicando quadros de cura
completa ou com peguenos graus de incapacidade; ja as
grandes hemorragias, as bilaterais e aguelas que envolvem
areas proximas, como capsulainterna, putamen e substancia
brancasubcortical, e ventricul osrepercutem com elevadapiora
do prOgnéStiCO 2,4,11,12,32,33,34,38'

Percebe-seaataincidénciadaHT bilateral, o agravamento
do quadro clinico e os piores prognésticos no idoso. Estes
achados estdo relacionados as patologias tipicas da idade,
como hipertensdo arterial, diabetes, doencas
cerebrovasculares e outros fatores de risco relacionados ao
processo de envelhecimento do organismo?,

A mortalidade nas hemorragiastal dmicas estaem torno de
50%, sendo o nivel de consciéncia o fator prognéstico mais
fiel. Nos casos de HT sdo muito freqlientes o surgimento de
guadros duradouros e seqlielas. Os processos hemorréagicos
bilaterais apresentam menor sobrevida e pior prognostico
funcional, mesmo nos casos em que 0s hematomas séo de
pequeno volume. Em todos os casos de comprometimento
tal@mico bilateral descritos na literatura observou-se déficit
neurol égico grave, estado vegetativo ou morte precoce devido
a destruicdo em massa das fibras nervosas e pelo fenbmeno
de diasquise>*¢"%4 Em nosso relato de caso, a paciente
evoluiu de maneira satisfatdria, tendo progndéstico muito bom.
As opcdes ndo farmacol 6gicas de tratamento sdo esséncias
para a orientacdo e tranquilizacdo dos pacientes, quanto a
evolucdo do quadro, e sobre a possibilidade de remissao da
sintomatologia. Analisar e eliminar osfatores desencadeantes
s80 uma aternativa eficaz; assm como manter um controle
rigido sobre eles 2462743,

Conclusdes

Os processos hemorragicos bilaterais simétricos séo
pouco freqlentes e de mau prognéstico. Os mecanismos
patol 6gicos ndo sdo claros, mas parecem serelacionarem aos
fatores derisco vascular e hemodindmicos; aém daidade. A
hipertensdo arterial € o principal fator desencadeante,
principalmente quando esta se associa a coagulopatias e
hipercolesteromenia. Em nosso caso, 0 quadro neurol 6gico
da paciente evoluiu de maneira satisfatOria, apos ter sido
submetida a tratamento conservador.
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Homenagem ao Mestre
Prof. HumbertodeCastroLima

Nasceu em 3 de outubro de 1925, em Salvador, sendo seus pais
Cesar de Castro Limae L eonor Damasio de Castro Lima.

“Minhamae, disse Humberto, eraamigae conselheira, pequena
eforte; meu pai eraalto, corajoso, afetuoso e explosivo” (1). E mais:
“Vi 0 Unhé&o, onde mergulhavamos do seu guindaste, em saltos nem
sempre muito ornamentais. Vi osfortes da Gamboa, de Séo Pedro, de
Santo Anténio, de Santa Maria e do Farol da Barra. Vi o Passeio
Publico, com seu zool dgico. Vi meninos de Sdo Raimundo, de Brotas,
do Rio Vermelho, do Campo da Pdlvora, dos Aflitos, meninos e
adol escentes em bandos organizados, herdicos, treinando paraserem
adultos, lutando entre si e conquistando terrenos mais imaginarios
gue reais, ao longo do processo onde a fantasia da conquista ou da
perda de tudo, da gléria ou da desgraca, do poder e da subjugacao,
da punic¢éo ou do perdéo, do ser herdi ou ser covarde, do ser astuto
ou inocente, foram aos poucos cedendo lugar, ao passar dos anos, a
realidade davida’ (Ibidem).

Realizou os preparatdrios em Salvador, eingressou na Faculdade
deMedicinadaBahia, pelaqual foi diplomado em 1948.
Procurando adquirir solida formacdo em oftalmologia, seguiu para
os Estados Unidos, onde fez pos-graduagdo como Junior Resident,
Senior Resident e Cirurgi&o, no New York Eye Ear Infirmary.

Em 1970, voltou ao mesmo centro e, maisumavez, ampliou seus conhecimentos.

Suaparticipacio em congressosnacionaiseinternacionas, prémiosehonrarias, cursosde extensio eespeciaizacio, fizeramdojovem
oftalmol ogista um dos mais conhecidos e conceituados do pais.
Doutor em Medicina, Docente-livre, Clinical Assistent do New York and Ear Infermary, Assistente de Clinica Oftalmol 6gicada
EscolaBahianade Medicinae Salide Piblica, e Pofessor Catedrético, por concurso, sdo apenas a guns passsos de suafulgurante
trgjetéria.

| dealizador, fundador e diretor do I nstituto Brasileiro de Oftalmol ogiae Prevencéo da Cegueira (IBOPC), Presidentede Honra
e Coordenador Geral da Fundag@o Bahiana Para o Desenvolvimento das Ciéncias, serviu Humberto de Castro Lima, com
tenacidade, idealismo e extraordinério esforco, as mais nobres aspiracdes da sociedade baiana.

Por tudo quefai e por tudo o quefez, como médico, professor, cidaddo e educador, nosso epigrafado merece o reconhecimento
da classe médica e de todos quantos foram por ele beneficiados.

Faleceu em 2 dejulho de 2008, nacidade do Salvador, depoisdeter prestado iniimeros beneficiosaterraque lhe serviu de berco.

GeraldoL eite
Professor de Parasitologia, Ex-Diretor da Escola Bahiana de Medicina e Saude Publica, Ex-Reitor da Universidade
Estadual de Feira de Santana.
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5, ooriginal do trabalho e ser encaminhado em Word ou
Pagemaker; e as figuras devem ser enviadas em alta
resolucéo, nos programas Corel Draw ou Photoshop.

Todas as paginas devem estar numeradas, na seguinte
ordem de apresentacéo: 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 publicacdo devera ser
enviado, de preferéncia, em LinguaPortuguesa, podendo
ser enviado também em Lingua Inglesa. Contudo, os
custos para traducéo serdo de responsabilidade do
autor.

Os artigos devem ser digitados em pit 12, em espaco
duplo, comtipagem TimesNew Roman (utilizar atipagem
Symbol paraos caracteres gregos ou paraindicar setas,
ou outros simbol 0s), incluindo texto, tabel as, 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 palavrasedeve
vir em umapaginaaparte. Aspalavras-chave devemvir
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. Asreferéncias devem ser numeradas ha ordem
em que agparecerem no texto edeverdo vir entre col chetes.
Referéncias com mais de cinco autores, deveréo conter
0 nome dos trés primeiros seguido da expressdo et al ..

Os artigos originais, revisdes e casos clinicos deverdo
apresentar secl8es definidas (ver PoliticaEdtorial)

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

Os manuscritos ndo serdo devolvidos aos autores,
Mesmo que Ndo sejam aceitos para publicacéo.



POLITICAEDITORIAL

A Revista Brasileira de Neurologia e Psiquiatria (RBNP)
€ organizada e promovida pela Fundacéo de Neurologia e
Neurocirurgia (Instituto do Cérebro) e Centro de Estudos e
Pesqguisas Juliano Moreira (CEPES), Salvador/BA, Brasil.

Osartigos publicados naRBNP abrangem umaamplaarea
do conhecimento daNeurologia, Neurocirurgiae Psiquiatria,
tanto no que se refere a seus aspectos clinicos como sociais
e epidemiol bgicos.

A RBNP incluira sistematicamente as seguintes secfes
que deverdo seguir rigorosamente as Normas para Publicacao:

1. Editorial

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

v’ Enfatizar amensagem principal do autor do artigo.

v' Focalizar acontribuico cientificado artigo dentro da
prética médica, chamando a atencdo a referencia e
impacto que este causou na comunidade.

2. ArtigosOriginais

Estaéasecéo maisimportantedarevista. Sdo considerados
artigos originais aquel es que apresentam dados originais de
pesquisa acerca de temas e assuntos das especialidades:
Neurologia, Neurocirurgiae Psiquiatria. Estes artigos deveréo
obedecer rigorosamente as normas de publicacdo, contendo
as seguintes secbes. resumos em Portugués e Inglés,
introducdo, materiais e métodos, resultados, discusséo,
referénciasbibliograficas.

3.ArtigosdeRevisio

Estasecéo é destinadaaumaapresentacéo atualizadasobre
o temada especialidade. Esta secdo deveraconter um resumo
em Inglés e Portugués com a mensagem central do assunto
revisado dentro da seguinte seqliéncia: aspectos histéricos
do tema, discussdo de artigos cléssicos fundamentais sobre
0 assunto modificacdo de conceitos, informacdes atuais e
novos procedimentos sobre o assunto.

4. Apresentacéo de CasosClinicos

Os relatos de casos clinicos devem conter uma breve
introducdo sobre anatureza diagndsticado caso, cujo enfoque
€éaimportanciado tema. Descrever o caso, com dadoserelatos
deexames, tratamento, e progndstico do caso, discussio sobre
os achados eimportanciadaapresentacdo do caso em relacdo

aliteratura. Deve conter um resumo em PortuguéseInglése
as referéncias bibliogréficas basicas sobre o diagnéstico do
caso.

5. RevisdodeConceitos

Esta secéo tem por objetivo suscitar a discussdo entre os
leitores de assuntos polémicos e a evolugcdo dos conceitos
em Neuropsiquiatria. Deve ser apresentado dentro de um
aspecto critico a evolucdo do conceito classico de um
pensador ou especialista que revolucionou 0s conceitos em
Neurologia e Psiquiatria nos séculos passados e a sua
interpretacdo atual. Temas fundamentai s seréo abordados por
1 ou 2 especialistas com interpretacdes diferentes do mesmo
tema. A exemplo:

1. O Pensamento de Freud.

2. Psiconeuroimunoendocrinologia
3. Psicoterapia Cognitiva

4. Neurologiado Comportamento

6. NeuropsiquiatriaeAvancos Tecnol 6gicos

Nesta secdo, um especialista apresenta as tecnologias
contemporaneas aplicadas ao diagnéstico neuroldgico e
psiquiatrico com enfogque no impacto e valor preditivo da
técnicainduzidano diagndstico. O artigo deve apresentar, se
possivel, as vantagens e limitaces do método e suas
principais aplicacdes.

7. Psicofarmacologia

Esta secdo se destina a apresentacdo atualizada e
descritiva de um farmaco empregado no mercado em
Neurologia e Psiquiatria. A apresentacdo deste manuscrito
deve obedecer ao seguinte procedimento: descricdo sucinta
dadroga, mecanismos de acéo, aspectos dafarmacocinéticae
farmacodindmica da droga, experiéncias clinicas, efeitos
adversos, colaterais e teratogénicos, doses posoldgicas
adequadas, apresentacdo de terapéutica e eficacia da droga.

8. Demais Secbes

Asdemais secBes a serem publicadas na RBNP constarao
de: eventos, notas, comunicagdes breves, cartas ao editor,
comentarios sobre links e artigos recentes sobre determinado
assunto

A Publicacao

A RBNP é publicada trimestralmente (Jan/Fev/Mar, Abr/
Mai/Jun, Jul/Ago/Set, Out/Nov/Dez) pelaContexto Publishing,
RuaAlfredo Maga hdes, 04/Barra, 40140-140, Salvador-Bahia-
Brasil. Td.: (5571) 3264-2971. Fax: (55 71) 3264-3326.



Avaliacdo dosManuscritos

Oseditores solicitardo revisdes para cadaartigo submetido
aRBNP 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 periédico, podendo fazer
modificacBes necessariasafim de que os padrées do periddico
possa ser alcancado. O processo de revisdo deverater uma
duracéo média de dois meses.

Os autores terdo a oportunidade de rever as alteracdes
sugeridas e feitas no texto origina durante o processo de
edicdo daprovafina do manuscrito. Alteraces no contetido

feitas apbs a aprovacdo dos autores deverdo ter aprovacéo
dos editores-chefes.

A RBNP néo aceita artigos que ja foram publicados em
quaisquer outros meios de publicacdo, ou que estejam sendo
submetidos ao mesmo tempo em outro periédico.

Suplementose Separ atas

Além das edi¢des publicadas trimestralmente, a RBNP
poderapublicar suplementos sobre determinado temaespecifico
ou de um congresso da area de Neurologia e Psiquiatria, ou
separatas de artigos impressos na Revista. Os mesmos
procedi mentos de revisao serdo seguidos para os suplementos.



