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SNC — Sistema Nervoso Central
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ENMG - Eletroneuromiografia
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G2 — Eletrodo de referéncia
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Hz — Hertz

F — Sexo feminino

M — Sexo masculino

B — Cor branca

P — Cor preta

| — Isquémico

H — Hemorragico
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E — Esquerdo



(-) — Reflexos profundos normais

f - Exacerbago dos reflexos profundos
l - Diminuicdo dos reflexos profundos
* - Aumento da CPK

* - Aumento na persisténcia de F

** - Diminuicéo nas persisténcias de F
Ul/ml — Unidade por litro por mililitro
L - Laténcia em milisegundos

V - Velocidade em metros/segundo
Oap - Ondas agudas positivas

Fib — Fibrilacdes

Fasc — Fasciculagdes

? - Tracados impossiveis de se obter por ndo colaboracdo e/ou alteracbes de

consciéncia no momento do exame e/ou plegia

N - Padrao interferencial normal

M - Padréo miopatico.
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Resumo

Introducdo: O objetivo deste estudo foi avaliar a condugdo nervosa e
eletromiografias durante a fase aguda do Acidente Vascular Cerebral (AVC).
Métodos: Foram estudados 20 pacientes nas primeiras 72 horas apds AVC, com
exames clinicos, laboratoriais e estudos de imagem. Critérios de exclusdo foram
patologias previas, anormalidades nos estudos de conducdo nervosa sensitiva e
motora periférica nos 4 membros. Eletromiografias foram realizadas
bilateralmente com eletrodos co-axiais.

Resultados: Diagnosticaram-se 16 pacientes com AVC isquémico, 4
hemoragicos. ExaltacGes dos reflexos profundos foram paralelas a aumentos das
persisténcias de ondas F; diminui¢Ges dos reflexos profundos ocorreram em
pacientes com diminuicdes das persisténcias de ondas F. Eletromiografias de
repouso evidenciaram ondas agudas positivas e fibrilacdes principalmente nos
pacientes com aumento de CPK.

Conclusdes: Persisténcias das ondas F em geral sdo paralelas as alteracdes
clinicas dos reflexos profundos. Atividades eletromiograficas espontaneas na fase
aguda do AVC tém eletrogénese incerta. Postulamos que hemiplegia e
imobilizacbes podem levar a necroses isoladas de fibras musculares, com
aumento de CPK, fibrilagbes e ondas agudas positivas nas eletromiografias de

repouso.
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Summary

Introduction: The aim of this study was to perform conductions studies and
electromyography on the acute phase of stroke.

Methods: In the first 72 hours after stroke 20 patients were analysed by clinical,
laboratorial and imaging exams. Exclusion criteria were previous diseases,
abnormalities on the peripheral sensory and motor conduction studies in the 4
limbs.  Electromyographical data were obtained with concentric needle
electrodes.

Results: From the 20 patients, 16 had ischemic stroke and 4 hemorragic. In
patients with exalted deep tendon reflexes F persistence was increased, in patients
with hyporreflexia F persistence was low. Electromyographical examination
showed positive sharp waves and fibrillations mainly in patients with increased
serum CPK.

Conclusions: F persistence corresponds to the clinical deep tendon reflexes.
Spontaneous activities on the acute phase of stroke have uncertain electrogenesis.
We postulated that hemiplegia and immobilization may produce single fiber
necrosis, with increased CPK. So, positive sharp waves and fibrillation potentials

could appear.
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| - Introducéo

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) foi descrito pela primeira vez
provavelmente na Biblia, nos salmos 136 da biblia cat6lica, e 137 da biblia
evangelica, sendo que o significado seria a invocacdo de um castigo que diz: “Se
eu me esquecer de ti, Oh Jerusalém, que a minha direita se paralise; que minha
lingua se me apegue ao meu palato, se eu ndo me lembrar de ti, se ndo puser
Jerusalém acima de todas as minhas alegrias...”. Estes termos, de paralisia a
direita e lingua presa, poderiam corresponder ao acidente vascular da artéria
cerebral média esquerda, levando a afasia motora com hemiplegia direita
(Resende et al, 2008).

Clinicamente, o AVC foi relatado no século IV a.C. por Hipdcrates, como
apoplexia, descrito por meio de sintomas como convulsfes, paralisia subita e
mudanca no bem-estar do individuo. Com o avango da tecnologia e o
conhecimento da anatomia vascular do Sistema Nervoso Central (SNC), o termo
apoplexia foi alterado para AVC, tornando-se comum no ambiente médico e
cientifico para descrever que o0 suprimento sanguineo ao cérebro foi interrompido
(Nilsen, 2010).

Atualmente, o AVC ¢ a principal doenca vascular do SNC, caracterizado
por isquemia ou hemorragia no territorio encefalico, sendo que a hemiplegia é o
sintoma neurolodgico mais freqlente, iniciando-se logo ap6s o quadro ictal. O

diagnostico clinico consiste no exame fisico, por meio de avaliacdo de sinais e
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sintomas resultantes da leséo cerebral (SBDCV, 2002). A Eletroneuromiografia
(ENMG) é método objetivo de avaliacdo do sistema nervoso periférico e pode

detectar mudancas do musculo na fase aguda do AVC (Lukacs, 2005).

Definicdo, incidéncia e etiologia do AVC

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é definido atualmente de maneira
clinica ou patoldgica. Clinicamente é episodio de disfun¢do neuroldgica subita
de origem isquémica ou hemorragica, com sintomas clinicos persistentes, de
duragdo acima de 1 hora e evidéncia de lesdo demonstravel em exames de
imagem (Albers et al, 2002). Patologicamente pode ser definido como morte
celular cerebral resultante de evento isquémico prolongado (Saver, 2009).

O AVC é a principal causa de mortalidade no Brasil, afetando cerca de
200.000 individuos anualmente, sendo a maior causa de morte e incapacidade
crénica no mundo, com grande impacto sobre a saude da populacdo (Cincura et
al, 2009; Martins et al, 2013). Cerca de 87% sdo de origem isquémica, 10%
hemorragias intracerebrais e 3% hemorragias subaracnéideas (Go et al, 2013).

A ocorréncia do AVC é maior em homens entre 45-85 anos e em mulheres
acima de 85 anos, sendo que os principais fatores de risco para o AVC isquémico
sdo aumento da pressao arterial, Diabetes Mellitus, desordens do ritmo cardiaco,
aumento do colesterol sanguineo, tabagismo, inatividade fisica, histérico familiar,
doenca renal cronica e apnéia do sono, dentre outros (Go et al, 2013). Para o

AVC hemorragico a etiologia pode ser priméria (hipertensdo ou angiopatia
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amildide) ou secundaria a malformacBes vasculares, aneurismas, angioma
cavernoso, angioma venoso, tromboses de seios venosos, vasculopatias, tumores

do SNC, dentre outras (Pontes-Neto et al, 2009).

Instrumentos de avaliacdo para diagndstico

Avaliacdo para diagnéstico do AVC tem como objetivo confirmar
suspeita clinica por meio de exames fisico e neuroldgico, identificar tipo e
local da leséo por meio de exames de imagem, aléem de priorizar identificacéo
do inicio dos sintomas e os déficits neurologicos para proposicdo do
tratamento mais adequado na fase aguda (SBDCV, 2002; Raffin et al, 2006).

Apos definicdo clinica inicial, deve-se avaliar tono e for¢a muscular,
pois lesbes cerebrovasculares destroem células do cortex motor e axonios
eferentes, gerando disfungbes do neurénio motor inferior. Com isso, unidades
motoras podem ser perdidas, gerando atrofia muscular a longo prazo, sendo o
principal fator responsavel pela diminuicdo da capacidade funcional e
progndstico na fase aguda (McComas et al, 1973; Nijland et al, 2010).

A avaliacdo muscular ¢é fundamental para que sejam definidas
caracteristicas motoras que interferem no desempenho funcional, e testes
clinicos realizados durante internacdo fornecem informacdes subjetivas sobre o
padrdo de ativacdo muscular. Avaliacdo eletroneuromiografica pode determinar
de maneira objetiva quais fatores contribuem para as alteracdes musculares e

alteracdes neurologicas nesses individuos (Horstman et al, 2008).
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Avaliacgao eletroneuromiogréfica

A ENMG ¢ método objetivo para analisar a integridade neuromuscular,
composta por uma serie de testes neurofisiologicos realizados em duas etapas,
neuroconducdo e eletromiografia (Pinto, 1996).

A neuroconducdo é realizada por meio da estimulagéo elétrica dos nervos
periféricos e registro da resposta evocada a distéancia, na forma de diferenga de
potencial. Esta resposta pode ser motora, sensitiva, mista ou autonémica. Durante
a neuroconducdo motora, as respostas registradas referem-se ao musculo alvo e
tem como resposta principal a “Onda M”. Surgem respostas tardias, como as
ondas F. As ondas F sdo geradas pela despolarizacdo antidromica dos
motoneurdnios por estimulos supraméaximos, sendo o ponto de estimulo o nervo
mais distal. Ondas F refletem estados funcionais dos motoneurdnios alfa. Na
neuroconducdo sensitiva, a resposta obtida reflete diretamente a despolarizacéo
do nervo, podendo ser facilmente calculadas laténcias e velocidades de
propagacédo dos impulsos nervosos (Dumitru, 1995; Pinto, 1996; Kimura, 2001).

Eletromiografia (EMG) estuda a atividade elétrica muscular, em diferentes
estagios de ativacao, realizada com eletrodo co-axial (no formato de agulha) para
detectar alteracdes da excitabilidade das células musculares. Ao se inserir o
eletrodo co-axial, ha um ruido caracteristico no musculo, ndo encontrado em
outros tecidos inexcitaveis. Apds a insercdo do eletrodo é avaliada atividade
eletromiografica durante o repouso, com objetivo de observar atividades

espontaneas, tais como ondas agudas positivas, fibrilagbes ou fasciculagtes, e
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durante a contracdo muscular, sendo observadas caracteristicas dos potenciais de
acdo e o padrdo de recrutamento das unidades motoras (Pinto, 1996; Kimura,
2001).

O exame ENMG estuda conducdes e integridade do sistema nervoso
periférico, mas diversas alteragdes, como aumento da CPK por processo de
imobilidade e necrose muscular podem ser encontradas apés isquemia ou
hemorragia do SNC (Jensen et al, 2007). O estudo da conducdo elétrica
(eletroneurografia) associado a eletromiografia traz de forma clara e objetiva as
principais alteragdes que podemos encontrar no sistema neuromuscular,

permitindo inferéncias sobre o sistema nervoso central (Goodman et al, 2008).

Achados eletrofisiolégicos apos AVC

A observacdo de perda de massa muscular nos membros afetados de
pacientes hemiplégicos, apos AVC, é antiga e despertou muita especulacao.
Diversas técnicas eletromiograficas foram utilizadas, com perfil heterogéneo em

suas aplicacdes, com predominio dos estudos na fase crénica da doenca.

Estudos eletrofisiologicos e Ondas F

McComas et al (1973) relataram os primeiros estudos de conducéo
sensitiva e motora em individuos apés AVC, descrevendo diminuicdo da
amplitude da onda M e perdas funcionais de unidades motoras do lado

hemiplégico. Esse estudo foi pioneiro como método de investigacdo
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eletrofisiologica das unidades motoras, com alta sensibilidade para identificar as
mudancas funcionais no quadro neuroldgico e a evolugdo do quadro motor para
pacientes com alteragcbes das unidades motoras por patologia com origem no
sistema nervoso central.

Mesrati & Vecchierini (2004) relataram alteragdes das ondas F em
patologias do sistema nervoso central e concluiram, apos revisdo de literatura,
que as ondas F podem desaparecer na fase aguda de les6es do SNC, e persistir na
fase crdnica com o aparecimento da espasticidade, alem do aumento da laténcia
do lado afetado, sendo que estas anormalidades sdo correlacionadas com a

gravidade da lesdo e o prognostico motor.

Estudos com eletrodos concéntricos co-axiais
Diversos autores, utilizando eletrodos co-axiais, relataram atividade
desnervatoria nos musculos hemiplégicos ap6s 2-3 semanas do AVC, sendo
observados potenciais de fibrilacdes e de ondas agudas positivas, com maior
freqiiéncia na musculatura distal, principalmente na vigéncia de maior gravidade
de lesdo cerebral (Benecke etal, 1983; Brow & Snow, 1990).
Hu et al (2006) por meio de dinamometria e eletromiografias
quantitativas, com eletrodo coaxial, relataram baixas taxas médias de disparo das
unidades motoras do lado hemiplégico, durante 20% da contracdo voluntaria

maxima (CVM).
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Estudos com eletrodo de fibra Gnica

Tais estudos tém por caracteristica estudar a densidade de fibras, sendo que
0s principais estudos relataram presenca de atividade de fibrilacdo e ondas agudas
positivas, aumento de duracdo dos potenciais de unidades motoras em pacientes
com doenca de longa duragdo, aumento na porcentagem de fibras do tipo | do
lado hemiplégico e degeneracdo transsinaptica, quanto mais grave e mais crénica
a lesdo do neurdnio motor superior (Dattola et al,1993; Chang et al, 1998). Além
disso, os dados destes autores sugeriram que O processo de desnervacao-
reinervacgdo alteram o arranjo funcional e estrutural das unidades motoras, sendo
que o aumento anormal de densidade de fibras do lado hemiplégico apdia a
hipdtese de reinervacao colateral para compensar a diminuicdo da forca muscular

(Luckas et al, 2009).

Estudos com eletrodos de superficie

Os estudos por meio de EMG quantitativa, sdo praticados com frequéncia
no primeiro mundo, por profissionais ndo medicos, como fisioterapeutas,
fonoaudiologos, bidlogos e engenheiros, que utilizam eletrodos de superficie para
aquisicdo dos dados eletromiograficos, para analise computadorizada. Os
principais estudos estdo relacionados a analise cinematica e biomecanica de
musculos normais, e de masculos do lado hemiplégico. Diversos estudos relatam,
por meio dessa técnica, a fadiga mioelétrica, freqiéncia média de disparo,

freqiiéncia mediana, amplitude do potencial das unidades motoras e root mean
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square - RMS (Toffola et al, 2001; Lukéacs, 2005; Kallenberg &Hermens, 2011).
A eletromiografia quantitativa em pacientes com AVC trouxe contribuicdes para
estudos cinesioldgicos, de acdes e interacdes entre agonistas e antagonistas (Silva
et al, 2012a,b), para estudos de fadiga muscular (Svantesson et al, 1999; Hsu et
al, 2006), e para estudar e monitorizar diferentes técnicas de rehabilitacdo (Lum

et al, 2004; Clark et al, 2006; Andersen et al, 2011; Hong et al, 2012).

Justificativa do estudo

Muitos estudos eletroneuromiograficos foram realizados para descrever
alteracbes apoOs lesbes de nervos periféricos. Entretanto, poucos dados de
eletromiografias com eletrodos co-axiais tém sido publicados, descrevendo
modificacbes nas unidades motoras em doencas do neur6bnio motor superior,
sobretudo no AVC, na fase aguda do ictus (Goodman et al, 2008). Por sua
importancia epidemiologica, além do potencial para sequelas e limitagOes
funcionais, e pela escassez de estudos de eletromiografia na fase aguda do AVC,
propusemos este estudo, que utiliza técnicas simples, pouco invasivas e de baixo

custo.
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Il - Objetivo

Descrever achados de condugdo nervosa e eletromiografias na fase aguda

do Acidente Vascular Cerebral.
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111 - Métodos

Populacéo e tipo de estudo

Apbs aprovacdo pelo Comité de Etica e Pesquisa Humana (CEP) da
Faculdade de Medicina de Botucatu (FMB-UNESP), foi realizado estudo
transversal, clinico, descritivo, em pacientes adultos portadores de AVC
iIsquémico ou hemorragico, na fase aguda do ictus, atendidos em nossa
Instituicéo.

Critérios de incluséo:

AVC isquémico ou hemorragico, em pacientes de 18 a 90 anos, de ambos
0s sexos, com tempo de evolucdo clinica de até 72 horas apds o ictus, e lesdes
demonstradas em exames de imagem.

Critérios de excluséo:

AVC preévio, traumatismos cranio-encefalicos prévios, neoplasias, historico
de diabetes, alcoolismo, histéria de exposi¢do ocupacional a agentes toxicos e
ambientais, polineuropatia periférica, radiculopatias ou outras doencas
neuromusculares, quaisquer anormalidades nos estudos de condugdo nervosa
sensitiva e/ou motora, quaisquer alteracdes de laténcias de ondas F.

Procedimentos

Todos os pacientes com diagnostico de doenca vascular cerebral foram
internados na Unidade de AVC do Pronto Socorro da FMB-UNESP, e foram

avaliados por meio de exame neurologico e escalas padronizadas (National
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Institutes of Health Stroke Scale - NIHSS), exames de imagem (tomografia
computadorizada e/ou ressonancia magnética) e laboratoriais (glicemia,
hemoglobina glicada e CPK, dentre outros). Apo6s a internacdo o pesquisador
responsavel determinou quais dos individuos preencheriam os critérios de
inclusdo, sendo convidados a participar da pesquisa. Apos assinatura do Termo
de Consentimento Livre e Esclarecido pelo paciente, familiar ou responsavel
(Anexo A), a equipe médica encaminhou o paciente ao Setor de Neurofisiologia
Clinica, Servigo de ENMG, para estudos de conducdo nervosa sensitiva, motora,

ondas F e EMG.

Instrumentacéo e protocolo de avaliacao

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS): A escala do NIHSS
foi aplicada antes do exame eletroneuromiogréafico e teve por objetivo quantificar
as alteracdes neuroldgicas, sendo subdividida em: nivel de consciéncia (3 sub-
itens), motricidade ocular, campo visual, paresia facial, forca do membro superior
e inferior, ataxia, sensibilidade, afasia, disartria e negligéncia. A pontuacdo por
item tem variacédo de O a 4, sendo que quanto maior, pior o quadro neurolégico

(Cincura et al. 2009).

Conducao nervosa
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A conducdo sensitiva nos 4 membros foi estudada por técnicas
antidromicas. Membros superiores: eletrodos captadores de anel, posicionados
nas pregas interfalangias proximal (G1) e distal (G2) dos dedos Il (nervo
mediano — Figura 1) e V (nervo ulnar). Estimulos supra-maximos aplicados com
catodo em posicdo distal, sobre os tenddes dos musculos flexor radial do carpo e
palmar longo, no punho (nervo mediano) e sob o tenddo do flexor ulnar do carpo,
na face medial do punho (nervo ulnar). Membros inferiores: eletrodos captadores
de superficie, discos rigidos de platina de 7 milimetros(mm) de diametro,
posicionados sobre o trajeto do nervo fibular superficial, regido do retinaculo
flexor, face anterior do tornozelo (G1) e 2 centimetros (cm) distais a este ponto
(G2). Estimulos supra-maximos aplicados com catodo em posicao distal sobre o
trajeto do nervo fibular superficial, na face lateral, entre o terco médio e distal da

perna.

Figura 1 — Exemplo de conducdo nervosa sensitiva do nervo mediano por técnica antidromica.
Eletrodos captadores (de anel) posicionados nas pregas interfalangicas; catodo distal do
estimulador posicionado em marca cutanea feita a caneta (seta preta), com terra interposto (seta

branca).
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A conducdo nervosa motora nos 4 membros foi estudada nos nervos
medianos e fibulares profundos. Nervo mediano: eletrodos captadores, discos
rigidos de platina de 7 mm de diametro, aplicados sobre o ventre (G1) e tenddo
(G2) do musculo abdutor pollicis brevis. Estimulos elétricos supra-maximos
aplicados no punho, face anterior, regido dos tenddes dos musculos flexor radial
do carpo e palmar longo (estimulo distal) e na face anterior do cotovelo, sobre o
trajeto do nervo mediano e arteria braquial (estimulo proximal). Nervo fibular
profundo: mesmos eletrodos captadores descritos acima, aplicados sobre o ventre
(G1) e tenddo (G2) do musculo extensor curto dos dedos do pe. Estimulos
elétricos supra-maximos aplicados na regido anterior do tornozelo, sobre o trajeto
do nervo fibular profundo (estimulo distal) e na regido da cabeca da fibula
(estimulo proximal). A regido da cabeca da fibula foi o local de estimulos para
obtengOes bilaterais das ondas F (pelo menos 2 séries de 16 estimulos cada),
determinando-se a persisténcia (ocorréncias de ondas F em um total de 16
estimulos, transformado-se em %), e laténcias dos estimulos aplicados. Estudos
normativos prévios em nosso Laboratorio definiram Persisténcia de F aumentada,
valores maiores ou iguais a 90%; Persisténcias de F diminuidas, valores menores
ou iguais a 50%.

Nos estudos de conducgédo sensitiva e motora utilizaram-se bases de tempo
de 2 ou 5 mSeg/cm, sensibilidades de 20 microvolts(uV)/cm (conducéo
sensitiva); 1 ou 2 milivolts(mV)/cm (conducdo motora) e filtros com banda

passante de 20 a 3000 Hz. Os eletrodos captadores dos estudos de condugéo
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sensitiva e motora foram aplicados com gel condutor, apds limpeza da pele com
pasta abrasiva. Todos os estimulos elétricos supra-maximos foram pulsos

quadrados de corrente continua de 0,2 milisegundos (mSeg) de duracéo.

Figura 2 — Exemplo de conducéo nervosa motora do nervo mediano. Eletrodos captadores (de
superficie) posicionados no ventre (G1) e tenddo (G2) do masculo abdutor curto do polegar
(setas brancas). Catodo distal do estimulador posicionado em marca cuténea feita a caneta

(seta preta). Terra na palma da mao.

Eletromiografias

O paciente foi colocado em sala com minimas inflluéncias externas (ruidos,
lampadas e ondas eletromagnéticas) e foram realizadas eletromiografias bilaterais
dos musculos deltéides (abducdo do ombro), extensor radial do carpo (extensédo
do punho), vasto lateral (extenséo do joelho) e tibial anterior (dorsoflexdo do pé),

com eletrodo coaxial, para eletromiografias em repouso (pesquisa de fibrilagdes,
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ondas agudas positivas e fasciculacdes), esforco leve, e esforco maximo -
quando possivel.

Nas eletromiografias, utilizou-se base de tempo de 10 mSeg/cm,
sensibilidades de 20 uV/cm (estudo em repouso) e 1 mV/cm (esforco maximo), e

filtros com banda passante de 10 a 10.000 Hz.

Desfecho do estudo
Descricdo dos achados clinicos, laboratoriais, de condugdo nervosa,
persisténcias e laténcias das ondas F, e eletromiografias.

A apresentacdo dos resultados sera pela ordem cronologica de atendimento.
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IV — Resultados
No periodo de Marco de 2012 a Julho de 2013, foram estudados 20
pacientes. Na tabela 1, estdo apresentados identificacdo e dados clinicos dos

pacientes, com topografias das les6es nos exames de imagem.

Nome Idade Sexo Cor Tipo de AVC Topografia de lesdo
1 M.O.S. 88 F P | Frontal D
2 V.B.A. 66 F B | Occipital D
3 M.AL.T. 41 M B | Témporo-parietal D
4 A.P. 79 M B | Fronto-parietal D
5 E.C.O. 63 F B H Frontal D
6 A.B. 71 M B | Subcortical D
7 N.A.B. 59 M B | Fronto-parietal D
8 M.B.R.F. 79 F B | Fronto-temporal D
9 R.V.P. 33 M B | Subcortical E
10 E.R. 57 M B | Fronto-parietal D
11 M.L.C 55 F B | Subcortical D
12 JL.M. 59 M B | Subcortical D
13 J.G.S. 66 M B H Subcortical E
14 A.G.M.P. 76 F B H Subcortical E
15 M.S.S. 78 F P | Temporal E
16 D.IL.T.R 72 F B | Subcortical D
17 A.LC 66 F B H Subcortical D
18 F.B. 45 M B | Occipital bilateral
19 JM.S 74 M P | Frontal E
20 .T.B.M 75 F B | Subcortical E

Tabela 1 - Identificacdo, nome, idade, sexo, cor, tipo de AVC, se isquémico (I) ou hemorragico
(H), e topografias das lesdes nos estudos de imagem. B = Branco; P = Preto; D = Direita; E =

Esquerda.
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Na tabela 2 estdo apresentados os resultados dos exames neuroldgicos,
incluindo-se a NIHSS, e exames laboratoriais, na admissdo. Alguns pacientes

apresentaram valores anormais de CPK.

Exame Neuroldgico Exames Laboratoriais
NIHSS Hemiplegia Reflexos profundos Glicemia Hb glicada CPK
D E

1 2 E ®) ®) 144 5,8 46
2 5 E ©) 6 76 6 49
3 14 E 6 t 141 6 117
4 9 E © t 98 5,4 24
5 7 E ©) ! 97 5,8 86
6 9 E 6 6 121 6 195*
7 6 E 6 6 98 6 177%
8 4 E ) Il 89 5,9 47
9 14 D il ) 106 6 59
10 6 E ) ! 61 5,2 205*
11 5 E ) l 109 5,4 184*
12 2 E 6 0 96 5,4 70
13 4 D l ) 83 5,2 87
14 23 D 1 ) 172 5,8 191*
15 1 D il ©) 106 55 83
16 2 E ) il 83 5,2 36
17 7 E ©) 6 94 5,2 92
18 1 B ] t 102 5,5 100
19 4 D ©) 6 93 5,6 08
20 2 D ©) 6 92 5,2 139*

Tabela 2 — NIHSS na admissdo, e exames laboratoriais, dos 20 pacientes. * = Paciente com
aumento da CPK (normal no Laboratorio - FMB/UNESP, 30-135 Ul/ml); (-) = Normoreflexia;

T = Exacerbacdo de reflexos profundos; ¢ = Diminuicéo de reflexos profundos.
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Na figura 3 estéo apresentados exemplos de leses isquémicas ou

hemorragicas encontradas nos estudos de imagem:

Figura 3 - Exemplos de les6es isquémicas (A — Paciente 2; B — Paciente 3; C — Paciente 6; D —

Paciente 8) e hemorragicas (E — Paciente 5; F — Paciente 13; G — Paciente 14; H — Paciente 17).



31

Na tabela 3 sdo apresentados os dados dos estudos de conducdo nervosa

sensitiva dos 20 pacientes. Todos os parametros analisados foram normais.

Nervos medianos

Nervos ulnares

Nervos Fibulares Superficiais

Direito Esquerdo Direito Esquerdo Direito Esquerdo

L/V L/V L/V L/V L/V L/V
1 3,0/55 3,2/56 2,6/51 2,3/55 2,8/41 2,5/44
2 2,8/56 2,5/55 2,7/56 2,8/58 2,9/42 2,6/48
3 3,1/52 3,2/58 2,8/55 2,5/54 2,9/41 2,5/43
4 3,1/54 3,3/55 2,8/52 2,6/55 2,8/42 2,6/46
5 2,9/55 3,0/54 2,7/53 2,6/58 2,9/43 2,8/44
6 2,8/53 2,6/55 2,7/54 2,5/56 2,8/41 2,5/45
7 3,1/56 3,2/53 2,3/53 2,2/55 2,8/42 2,6/48
8 3,3/58 3,4/56 2,8/51 2,6/54 2,8/42 2,5/46
9 2,9/53 3,1/55 2,7/55 2,4/52 2,8/41 2,5/42
10 3,0/51 3,2/56 2,7/51 2,3/56 2,9/41 2,6/44
11 3,1/54 3,2/55 2,5/58 2,8/55 2,8/48 2,6/44
12 3,0/50 2,6/57 2,0/59 2,2/71 2,3/53 2,8/56
13 2,9/56 3,1/58 2,7/55 2,4/58 3,0/48 2,9/44
14 3,3/52 3,2/56 2,5/54 2,8/56 2,7/54 2,8/52
15 3,4/52 3,3/54 2,8/58 2,3/53 2,6/53 2,6/48
16 3,2/51 3,1/53 2,8/56 2,4/55 2,3/50 2,7/149
17 3,4/53 3,3/57 2,6/55 2,8/52 2,4/42 2,5/47
18 3,2/55 3,4/52 2,8/57 2,4/53 2,6/47 2,3/48
19 3,3/52 3,2/54 3,5/54 3,2/58 2,5/42 2,8/46
20 3,4/54 3,1/51 2,6/50 2,7/52 2,8/43 2,4/42

Tabela 3 - Estudos de conducBes nervosas sensitivas dos pacientes apos AVC.

L = Laténcias em milisegundos; V = Velocidades em metros/segundo.
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Na tabela 4 sdo apresentados os dados dos estudos de conducdo nervosa

motora dos 20 pacientes. Todos os parametros analisados foram normais.

Mediano Fibular profundo
Direito Esquerdo Direito Esquerdo
L/V L/V L/V L/V
1 3,0/55 2,8/53 3,1/50 3,3/53
2 2,8/51 2,3/55 2,7/49 3,0/48
3 2,9/57 2,8/52 2,3/48 2,8/56
4 2,1/53 2,6/51 5,2/41 4,8/45
5 2,6/86 2,9/72 5,2/41 4,9/42
6 2,5/56 2,8/52 2,5/49 1,2/48
7 2,9/53 2,4/58 3,0/48 3,4/53
8 3,2/59 3,3/57 2,6/41 2,4/45
9 2,8/68 2,9/65 2,8/42 2,2/45
10 3,0/54 2,5/58 2,3/49 2,4/46
11 3,4/59 3,3/52 2,6/48 2,9/45
12 2,7/52 2,9/58 4,6/43 4,1/46
13 2,9/59 3,2/53 4,4/51 4,0/48
14 3,0/61 2,6/58 3,0/49 3,3/45
15 2,2/55 2,7/57 3,7/46 3,4/44
16 2,9/54 3,6/55 3,1/44 3,0/42
17 3,1/52 3,4/53 2,9/42 2,8/48
18 2,7/52 2,4/54 2,6/48 2,4146
19 2,8/56 2,9/53 2,5/46 2,8/49
20 3,1/50 3,5/52 2,7/44 2,6/46

Tabela 4 - Estudos de condugGes nervosas motoras dos pacientes apos AVC.

L = Laténcias em milisegundos; V = Velocidades em metros/segundo.
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Figura 4 — Exemplos de condugdes nervosas sensitivas normais dos nervos mediano e ulnar

(Paciente 12).
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(Paciente 10).
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Na tabela 5, estédo apresentadas as laténcias e persisténcias das ondas F, dos

20 pacientes.

Lado Comprometido Lado Normal
Laténcias Persisténcias Laténcias Persisténcias
% %
1 48,4 87,5 47,6 81,2
2 37,9 81,2 35,4 81,2
3 44.8 100* 41,7 100*
4 40,8 100* 38,9 87,5
5 45,7 81,2 42,4 81,2
6 44,3 87,5 41,5 87,5
7 42,7 81,2 40,8 81,2
8 46,9 18,7** 44,9 12,5%*
9 43,2 81,2 411 87,5
10 47,8 18,7** 46,3 18,7**
11 48,1 6,2** 46,2 31,2**
12 40,1 81,2 38,7 87,5
13 45,3 50** 42,8 43,7**
14 37 100* 23,9 87,5
15 41,1 87,5 38,9 75
16 30,7 65 32,4 37,5**
17 50 40** 42,9 95*
18 43,6 100 * 43,0 93,5*
19 42,5 81,2 44,2 75
20 44,7 50** 40,7 87,5

Tabela 5 - Laténcias de ondas F em mililsegundos; Persisténcias de Ondas F do lado

comprometido e lado normal, expressas como percentual de n/16. * = aumento nas

Persisténcias de F; ** = diminuicdo nas Persisténcias de F.
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Figura 6 - Exemplos de persisténcias de ondas F normais (Paciente 9, PF = 87,5 %).
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Figura 7 — Exemplos de persisténcias de ondas F diminuidas (Paciente 10, PF=18,7 %).
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Figura 8 — Exemplos de persisténcias de ondas F aumentadas (Paciente 18, PF =

100%).
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Figura 9 — Exemplos de persisténcias de ondas F aumentadas (Paciente 14, PF =

100%). Paciente com clono de pé e fenbmeno de Strimpell.
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Na tabela 6 estdo apresentadas as 8 eletromiografias anormais, dentre os 20

pacientes estudados (em 12 pacientes as eletromiografias foram normais.).

Lado comprometido Lado normal

Pacientes  Qap Fib Fasc Tragados Oap Fib Fasc Tracados

3 + + - ? - - - ?

6 + + - ? - - - ?
10 + + - ? - - - N
14 + - - ? - - - ?
16 - - - M - - - N
17 - - + ? - - - N
18 - + + N - - - N
20 - + - N - - - N

Tabela 6 - Achados anormais nas eletromiografias dos 8 pacientes. Oap = Ondas agudas
positivas; Fib = Fibrilacdes; Fasc = Potenciais de fasciculacdes. ? = tracados impossiveis de se
obter por ndo colaboracéo e/ou alteracBes de consciéncia no momento do exame e/ou plegia;

N = Padrdo interferencial normal; M = Padrdo miopatico.
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Exemplos de atividades espontaneas nos pacientes estudados.

Record 21:07:25

Generic
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Figura 10 — Fasciculagdes (seta grande) e fibrilacdo (seta pequena) no musculo

tibial anterior esquerdo (Paciente 18).
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Figura 11 - Fibrilagcdes no masculo tibial anterior esquerdo (Paciente 18).
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Figura 12 — Fasciculacdo com duracdo aumentada, no musculo tibial anterior

esquerdo (Paciente 17).

A seguir, é apresentado exemplo de tracados eletromiograficos mostrando

siléncio elétrico, em paciente com altera¢Ges da consciéncia (Paciente 14, NIHSS

= 23, na admisséo).
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) 1 1 H N N T 4 L M =]

Figura 13 — Siléncio elétrico na tentativa de contracdo voluntaria (Paciente 14).
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Em um paciente, com esforcos leves do lado parético, provocados por
estimulos dolorosos, observou-se aumento no padrdo de recrutamento das
unidades motoras (Figura 14), e excesso de potenciais polifasicos de duracGes

diminuidas — Figura 15 (padrdo miopatico?).

L Tibialis Anterior | "o 1o Talv|

) 20uV / 10ms
10kHz | 20Hz
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Figura 14 — Aumento no padréo de recrutamento das unidades motoras

(Paciente 16).
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Figura 15 — Esforco leve com excesso de potenciais polifasicos, de

durac6es diminuidas (setas) - Paciente 16



Na tabela 7, apresenta-se resumo das alteracdes encontradas:

Lado comprometido

CPK Reflexos Ondas F Oap Fib Fasc Tragados
profundos
3 117 T 100 + + - ?
4 24 1 100 - - - ?
5 86 ! 81,2 - - - N
6 195* ) 87,5 + + - ?
7 177* ) 81,2 - - - N
8 47 ! 18,7 i i i N
9 59 ' 81,2 i - ?
10 225* ! 18,7 + + - ?
11 184* ' 6,2 i - N
13 87 ! 50 - - - N
14 191* t 100 + ; ; ?
15 83 ! 87,5 - - - N
16 36 ! 65 - - - M
17 92 ) 40 - - + ?
18 100 t 100 - + + N
20 139* ) 50 - + - N

Tabela 7 — Resumo das altera¢des encontradas.

Cor azul = aumento;

verde = diminuicdo. Em vermelho, achados anormais.

cor
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V - Discussao

O AVC ¢ a principal afeccdo neurologica de origem vascular, sendo
iIsquemia mais freqlente, podendo acometer diversas idades, ambos 0s sexos,
com predominio acima de 75 anos. Os 20 pacientes deste trabalho sdo
representativos quanto a idade, sexo, cor e tipo de AVC, em relagédo a casuisticas
maiores (Howard et al, 2011; Go et al, 2013).

Acometimento do hemisfério direito, com hemiplegia esquerda, foi
predominante em nosso estudo (tabelas 1 e 2). Algumas casuisticas citam a
topografia esquerda como mais frequiente, com resultado funcional pior, NIHSS
mais elevado e maior mortalidade (Hedna et al, 2013). O paciente de nosso
estudo com NIHSS mais elevado apresentou topografia de lesdo a esquerda
(Paciente 14, tabela 2).

Em relacdo as variaveis bioquimicas, hemoglobina glicada apresentou
valores dentro dos padrbes de normalidade, para exclusdo de diabetes. Alguns
pacientes apresentaram aumento da glicemia nas primeiras 72 horas do AVC
(Pacientes 1, 3 6, 14 — tabela 2), talvez por efeito secundario a aumento de
catecolaminas durante o processo de isquemia ou por ativacdo do eixo
hipotdlamo-hipofise-supra-renal, que produz elevadas quantidades de
glicocorticoides (cortisol) e ativacdo do simpéatico por meio de estresse

isquémico. O aumento desses niveis hormonais estimula producéo de glicose por
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glicogendlise, gliconeogénese, protedlise e/ou lipdlise (Helgason 2012; Luitse et
al, 2012).

A CPK apresentou aumento em 6 pacientes (tabela 2), mas ndo foi
possivel estudar a CPK no liquor. Foi descrito aumento de CPK no liquor de
pacientes com AVC (Czyzewski et al, 1978; Jensen et al, 2007), com provaveis
correlagcbes com extensdo e gravidade das lesdes cerebrais (Lebedev & Dolgov,
1987; Rooze & Kaasik, 1988). O aumento no liquor ndo guardaria paralelismo
com o aumento no plasma (Ruzak-Skocir & Trbojevic-Cepe, 1990).

Na figura 3 foram exemplificadas lesdes isquémicas ou hemorragicas, nas
tabelas 3 e 4 foram apresentados os principais dados normais dos estudos de
conducdo (com exemplos de registros graficos normais nas figuras 4 e 5).
Quaisquer anormalidades nos estudos de conducdo nervosa periférica sensitiva
e/ou motora, e alteracbes de laténcias de ondas F, foram critérios de excluséo.
Durante os 2 anos de execucdo deste trabalho foram excluidos cerca de 70
pacientes, com atraso na conclusdo da pesquisa.

Reflexos profundos podem estar exaltados, normais ou diminuidos, na fase
aguda do AVC. Persisténcias de F aumentadas indicam hiperexcitabilidade de
motoneurdnios alfa, diminuidas indicam hipoexcitabilidade (Kimura,1983;
Dumitru, 1995; Milanov, 1992). Dentre nossos pacientes, aumentos de
persisténcias de ondas F foram observados em pacientes com hiperreflexia
profunda (Pacientes 3,4, 14, 18, figuras 8 e 9), diminui¢des das persisténcias de

F foram encontradas em pacientes com reflexos profundos diminuidas (Pacientes
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10, 11, 13, 16, figura 7), conforme o esperado (Mesrati & Vecchierini, 2004).
Entretanto, pode ocorrer diminuicdo dos reflexos profundos em pacientes com
persisténcias de ondas F normais (Pacientes 5 e 16) — tabela 7. Alguns autores
estudaram laténcias de ondas F, e relataram diferencas entre lado parético e
normal (Liberson et al, 1977; Bischoff et al, 1993; Fisher, 1986), outros ndo
encontraram diferencas de laténcias entre pacientes com AVC e controles
(Chroni et al, 2007). Preferimos excluir pacientes com laténcias alteradas,
porque alteracdes de laténcias podem ocorrer em outras patologias, como
radiculopatias, traumas ou Sindrome de Guillain-Barré. Confrontando-se o
NIHSS na entrada com persisténcias de F aumentadas ou diminuidas, ndo parece
haver correlacédo entre nivel de consciéncia e persisténcias de F (vide tabelas 2 x
5).

Dentre os 20 pacientes estudados, 7 apresentaram atividades espontaneas,
como ondas agudas positivas e/ou fibrilagbes em 6 (figuras 10 e 11), e apenas
potenciais de fasciculagbes em 1 (tabela 6, figura 12). Tais achados, comumente
atribuidos a desnervagdes, foram descritos no AVC, em membros plégicos, de
pacientes com estudos de conducdo normais. A hipdtese da literatura €
“denegeragdo trans-sinaptica de motoneurdnios alfa” (Benecke et al. 1983,
Brown & Snow, 1990). Analisando-se a tabela 7, 4 pacientes (dentre 6) tinham
CPK aumentada. Nossa hipotese € mais simples. Pacientes com AVC, acamados,
imobilizados, provavelmente sofrem necroses isoladas de fibras musculares, o

que por sua vez poderia levar a aumentos da CPK e a potenciais de fibrilagoes
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e/ou ondas agudas positivas, nas eletromiografias. Desconhecemos a
fisiopatologia das fasciculacdes na fase aguda do AVC, da mesma forma que o
provavel padrdo miopéatico apresentado por uma paciente (figuras 14 e 15).
Cengiz et al (2004) descreveram alteragdes miopaticas nas eletromiografias
quantitativas de 9 pacients com AVC isquémico. Tais pacientes ndo apresentaram

atividades espontaneas, como a Paciente 16 do presente estudo.

V1 — Conclusdes

- Alterac6es nas persisténcias de ondas F em geral foram paralelas as

alteracdes clinicas dos reflexos profundos;

- Potenciais de fibrilacGes e ondas agudas positivas foram encontrados

nos membros plégicos, em geral de pacientes com aumento da CPK;

- A eletrogénese das fibrilacdes e ondas agudas positivas nos membros
plégicos é incerta. Acreditamos que pode estar relacionada a

imobilizagGes, necroses de fibras e aumentos da CPK;

- Padrdo miopatico foi observado no membro parético de uma paciente.

A eletrogénese desta alteracéo é desconhecida.
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