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RESUMO

Introducéo: O acidente vascular cerebral (AVC) é a principal causa de incapacidade
na vida adulta e cerca de dois tercos dos pacientes permanecem em estado de
recuperacdo incompleta apos o evento. O estado nutricional desses pacientes é de
grande importancia, pois nesta fase tornam-se mais susceptiveis as perdas de peso
involuntérias, ocorrendo com frequéncia reducdo do apetite, disfagia, depressao e
alteracdes da mobilidade, com consequente dependéncia funcional sendo comum
observar inatividade fisica, alteracées bioquimicas e caréncia nutricional de macro e
micronutrientes. Entretanto, pouco se sabe sobre os desfechos nutricionais e a
associacao destes com incapacidade funcional apos o evento. Metodologia: Foram
realizadas avaliacBes clinica, nutricional, bioquimica e de composicédo corporal nas
primeiras 72 horas de internacdo e repetidas 30 dias apods alta hospitalar. Foi
avaliada a capacidade funcional pela escala de Rankin modificada (eRm) 90 dias
apos o AVC. Para determinar as associacfes foram realizadas andlises de
regressdo multipla linear e logistica, considerando nivel de significancia de 5%.
Resultados: Foram incluidos 84 pacientes, a maioria idosos do sexo masculino,
com AVC de baixa gravidade (NIHSS 5), 18,1% trombolisados. Apresentaram
valores aumentados de IL-6, sobrepeso e obesidade, além de baixos valores de
forca de preensdo manual na internacdo. Tiveram manutencdo do peso, indice de
massa corporal e area muscular do braco corrigida; reducdo das medidas de
espessura do musculo adutor do polegar, circunferéncia do braco e prega cutanea
tricipital; e aumento da forca de preensdo manual 30 dias apés alta. Apresentaram
aumento na %gordura corporal, massa de gordura corporal, massa magra da perna
acometida, massa magra da perna ndo acometida, 4gua da perna acometida, agua
da perna ndo acometida e reducdo no angulo de fase médio, massa livre de gordura,
massa magra livre de massa 6ssea, massa magra do braco acometido, massa
magra do braco ndo acometido, agua intracelular, agua extracelular, agua do braco
acometido e agua do braco ndo acometido. Em relagdo a associacdo entre as
caracteristicas iniciais com perda de massa magra 30 dias ap6s AVC, somente
indice de massa corporal, indice de massa livre de gordura e indice de massa magra
livre de massa Ossea tiveram significancia estatistica. A variacdo dos valores de area
muscular do brago corrigida na internagdo e 30 dias ap0s alta estava associada a
incapacidade 90 dias apdés AVC. Foi verificado que a cada aumento de 1 mg/dl de

HGT na internacdo aumentou em 2% a chance de incapacidade 90 dias apds o



evento. Discussdo: Em relacdo a alteracdo de composi¢do corporal 30 dias apés o
AVC observa-se que tanto o lado acometido quanto o ndo acometido sofrem
alteracdes e os membros inferiores se comportam de forma diferente dos superiores.
O ganho de massa magra visto nos membros inferiores pode néo ser real e refletir a
presenca de edema. A forca de preensdo manual que aumenta um més apos o AVC
mostra dado interessante sugerindo que a inflamacéo da fase aguda reduz a forca
do paciente. Apenas a variacdo da area muscular do braco corrigida se associou a
pior capacidade funcional, quando ajustada por fatores que sabidamente associam-
se ao pior prognoéstico, como o NIHSS, sexo, idade e trombdlise. Por fim, dentre os
parametros iniciais apenas o HGT se mostrou associado ao pior eRm, quando
ajustado por NIHSS, sexo, idade e trombdlise. Conclusdo: As mudancas na
composicdo corporal de pacientes apés AVC com manutencdo de peso sugerem
que é necessaria intervencdo nutricional precoce em todos os individuos
independentemente do estado nutricional inicial no intuito de evitar prejuizos na
capacidade funcional e ganho de forca muscular.

Palavras-chave: Acidente vascular cerebral; avaliacdo nutricional, composi¢cao

corporal.



ABSTRACT

Introduction: Stroke is the leading cause of disability in adult life and two-thirds of
patients remain in an incomplete recovery condition after the event. These patients
nutritional status is of great importance, as they become more susceptible to
involuntary weight loss, with decreased appetite, dysphagia, depression, and
changes in mobility, with consequent functional dependence, biochemical changes
and nutritional deficiencies of macro and micronutrients. However, little is known
about the nutritional outcomes and their association with functional disability after the
stroke. Methodology: Clinical, nutritional, biochemical and body composition
evaluations were performed in the first 72 hours of hospitalization and repeated 30
days after hospital discharge. Functional capacity was assessed by modified Rankin
scale (mRs) 90 days after stroke. To determine the associations, linear and logistic
multiple regressions were performed, considering a significance level 5%. Results: A
total of 84 patients were included, mostly elderly men, with low severity stroke
(NIHSS 5) and 18.1% were thrombolysed. We found increased values of IL-6,
overweight and obesity, as well as low values of handgrip strength at hospitalization.
After 30 days of discharge, patients showed maintenance of weight, body mass index
and arm muscle area; reduction of adductor pollicis muscle thickness, arm
circumference and triceps skinfold; and increase of handgrip strength. They
presented increase in %body fat, body fat mass, affected leg lean mass, unaffected
leg lean mass, affected leg water, unaffected leg water and reduction in median
phase angle, fat free mass, soft lean mass, affected arm lean mass, unaffected arm
lean mass, intracellular water, extracellular water, affected arm water and unaffected
arm water. Regarding the association between initial characteristics with loss of lean
mass 30 days after stroke, only body mass index, fat free mass index and soft lean
mass index had statistical significance. The variation of arm muscle area values at
admission and 30 days after discharge was associated with disability 90 days after
the stroke. We found that each increase of 1 mg/dl in glycemia at admission
increased the chance of disability by 2% 90 days after the event. Discussion:
Regarding the change in body composition 30 days after stroke, it is observed that
both the affected and the non-affected sides undergo changes and the lower limbs
behave differently from the upper limbs. The gain of lean mass observed in the lower
limbs may not be real and reflect the presence of edema. The increase in handgrip

strength one month after the stroke shows interesting data suggesting that the acute



phase inflammation reduces patient's strength. Only the arm muscle area variation
was associated with worse functional capacity, when adjusted for factors known to be
associated with a worse prognosis, such as NIHSS, gender, age and thrombolysis.
Finally, among the initial parameters only glycemia was associated with worse mRs,
when adjusted by NIHSS, gender, age and thrombolysis. Conclusion: Changes in
body composition of patients who maintain weight after stroke suggest that early
nutritional intervention is required in all individuals regardless of initial nutritional
status in order to avoid impairment of functional capacity and gain of muscle
strength.

Keywords: Stroke; nutritional assessment; body composition.
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1 INTRODUCAO

O acidente vascular cerebral (AVC) é definido, de acordo com a Organizacao
Mundial de Saude, como sindrome neurolégica com rapido desenvolvimento de
sinais clinicos de disturbios focais com apresentacdo de sintomas com duracédo de
mais de 24 horas.*® E um importante problema de satde publica, sendo a terceira
causa de morte no Brasil e segunda no mundo. O AVC juntamente com isquemia
cardiaca foram responsével por aproximadamente 15 milhdes de mortes em 2015
equivalendo a 85% do total das mortes por doencas cardiovasculares no

mund0.11’22’34’80

O AVC pode ser do tipo isquémico (AVCi), que € caracterizado pela
interrupcdo subita do fluxo sanguineo do encéfalo, causada por obstrucdo de
alguma artéria intra ou extra craniana, provocada principalmente por ateroma ou
émbolos secundarios a disseccédo arterial ou estase sanguinea no coracdo devido
fibrilacdo atrial, ocorrendo em aproximadamente 80% dos casos. O AVC pode ser
também do tipo hemorragico (AVCh), que é caracterizado por ruptura de alguma
dessas artérias promovendo o extravasamento sanguineo intra ou extracerebral.>*°’

Os principais fatores de risco para o AVC sdo: hipertenséo arterial sistémica,
tabagismo, diabetes mellitus, dislipidemias, estenose carotidea, fibrilacdo atrial,
obesidade, sedentarismo e consumo excessivo de alcool. Além disso, alguns fatores
denominados ndo modificaveis, como, idade, género, raca e histéria familiar séo
importantes no contexto do AVC.*%67

O paciente acometido podera apresentar prejuizo em varias funcbes do
organismo e, nestes casos, a localizacdo da lesdo, a extensdo da area
comprometida, a area de penumbra e a intervencéo precoce na fase aguda podem
determinar a gravidade desse prejuizo neurolégico. Por este motivo € de extrema
importancia que os sintomas sejam valorizados e 0 paciente encaminhado o mais
rapido possivel ao servico de satde.>®

Para o diagnostico do AVC devem ser realizados exames de imagem
(tomografia computadorizada e/ou ressonéncia magnética) e bioquimicos para
confirmacdo e monitoracdo de eventos fisioldgicos. Sendo, a tomografia
computadorizada o exame utilizado com mais frequéncia para obter o diagnostico
diferencial, para definir os subgrupos e, principalmente, para se definir os cuidados e

as prescricdes terapéuticas adequadas.®® Apés o diagnéstico, é feita a aplicacdo de
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escalas preditoras do prognostico e da gravidade da doengca como a “National
Institute of Health Stroke Scale” (NIHSS), que atualmente ¢é utilizada na
determinacdo do tratamento mais apropriado e na previsdo do progndstico do
doente tendo reprodutibilidade, seguranca e validade nesta populacdo. Possui 11
categorias com 15 itens de exame neurologico para avaliacdo do efeito do AVC e
sua pontuacao total possivel € de 0 a 42, sendo que maiores pontuacdes indicam
maiores déficits.**3°477

O AVCi é classificado de acordo com a sua localizacéo, etiologia e quadro
clinico segundo a topografia, sendo estas: classificacdo clinica de Bamford que é
dividida em: sindromes lacunares (LACS); sindromes da circulacdo anterior total
(TACS); sindromes da circulacao anterior parcial (PACS) e sindromes da circulacéo
posterior (POCS). Outra classificacao utilizada € a classificacdo etiolégica do AVC —
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment), que é dividida em 5
categorias: aterosclerose de grandes artérias; origem cardioembdlica; oclusdo de
pequenas artérias ou lacunares; outras etiologias, como, vasculopatias, desordens
hematolégicas, vasculites, entre outras, e por fim, os AVCs de origem
indeterminada.’*

As escalas mais utilizadas para avaliar o comprometimento do AVC séao:
Escala de Rankin modificada (eRm) e a ja mencionada escala de NIHSS.*®

A eRm é uma das ferramentas mais utilizadas para avaliar desfecho funcional
apos o AVC e tem pontuacdo que varia de 0 a 6, sendo a mais usada nos estudos
para avaliacdo funcional dos pacientes ap6s ictus.?° Os pacientes agrupados como
score 0 e 1 sao classificados como independentes, ndo tiveram nenhuma sequela ou
estas foram consideradas minimas; os classificados como 2 e 3 sdo 0s que
possuem alguma sequela, porém por meio de adaptacdes conseguem fazer as
atividades prévias e andar sem auxilio. Os pacientes classificados como 4 e 5 ndo
conseguem andar sem ajuda e podem estar limitados a cama, com necessidade de
cuidador 24 horas. O 6bito é classificado como score 6.°

Vérias modalidades terapéuticas tém sido preconizadas objetivando minimizar
o grau de lesdo neuronal que ocorre ap0s uma oclusdo com desenvolvimento de
intervencées que objetivam a otimizac&o do fluxo sanguineo.® Dentre elas, existe a
trombdlise que, etimologicamente, diz respeito a lise de um trombo e a ideia

fundamental desta terapia € a recanalizacdo da artéria obstruida antes que haja um
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grau de lesado tecidual irreversivel, sendo a terapia mais eficaz na restauracdo do
fluxo sanguineo cerebral.”

Os individuos que apresentaram complicacdes por AVC normalmente seguem
uma rotina de intervencéo e tratamento de acordo com o tipo de lesdo; essa rotina
varia desde a intervencao cirdrgica ao tratamento clinico, passando posteriormente,
para o tratamento de reabilitacdo e este consiste, na medida do possivel, em
restabelecer fungées ou minimizar as sequelas deixadas.*®’

O AVC ¢ a principal causa de incapacidade na vida adulta e mesmo com a
terapia aguda ideal, cerca de dois ter¢cos dos pacientes permanecem em estado de
recuperacdo incompleta apés o ictus e uma condicdo que merece atencao particular
refere-se ao estado nutricional desses pacientes, que nessa fase tornam-se, em
geral, mais suscetiveis as perdas de peso involuntarias.®®

Estudos em fase aguda de AVC mostraram que 0s pacientes que estavam
desnutridos no momento do ictus tiveram mais complicagdes e maior mortalidade do
que aqueles com peso adequado ou sobrepeso e obesidade no periodo mais
tardio.>

O paciente com AVC apresenta, com frequéncia, reducdo do apetite,
geralmente atribuida & existéncia de outras doencas cronicas, uso de Varios
medicamentos, problemas de mastigagdo e degluticdo (disfagia), depresséo,
alteracdes da mobilidade e dependéncia funcional.>* Essas situacées favorecem a
reducdo da ingestdo alimentar. Adicionalmente, distarbios neuroldgicos decorrentes
de lesBes no sistema nervoso central podem comprometer o estado nutricional de
acordo com a area afetada, tendo, por vezes, um efeito negativo sobre as
capacidades fisicas e cognitivas necessarias para uma boa nutricdo.®®

A desnutricdo pode se associar a inflamacédo e estresse metabdlico, que sao
proporcionais a gravidade da injuria. Pacientes com AVC podem apresentar
inflamagé@o crbnica decorrente do estresse metabdlico relacionado as doencas
cronicas. Frente a esta situacdo o organismo responde com catabolismo proteico,
hipermetabolismo e resisténcia insulinica dificultando a recuperagéo nutricional.®

A caquexia é uma forma de desnutricdo que pode acometer o individuo apés
AVC. Ela consiste em perda de peso recente, com perda da forca muscular, fadiga,
reducdo de massa magra, anorexia e aumento da produgdo de marcadores

inflamatérios, como, proteina C reativa (PCR) e interleucina-6 (IL-6).%°
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A sarcopenia é outra forma de desnutricdo e pode ser definida como a "perda
progressiva de massa muscular e forga com risco de resultados adversos, tais como
a deficiéncia, ma qualidade de vida e a morte" e representa um fator de risco
poderoso para a fragilidade, perda de independéncia e inabilidade fisica em sujeitos
idosos.? A sarcopenia pode se desenvolver por fatores relacionados diretamente
com a lesdo cerebral, como hemiparesia e reducdo da atividade fisica, levando em
consideracdo que a incapacidade em longo prazo é a complicacdo mais frequente
apos o AVC, pois 50% dos pacientes sofrem hemiparesia e 30% tornam-se
incapazes de andar sem auxilio. Mudancas adaptativas estruturais no tecido
muscular comegam aproximadamente 4 horas apos o infarto cerebral e estas podem
ser relacionadas com a interrupcao da transmisséo sinaptica dos neurénios motores
de inervacdo muscular causando reducéo do niimero de unidades motoras.®®

Adicionalmente, a desnutricdo pode aparecer em decorréncia dos fatores
sistémicos associados a idade avancada e comuns nos pacientes com AVC. Os
principais fatores envolvidos em sua génese sao:

ldade

A prépria idade avancada pode levar a alterac6es bioquimicas além de
apoptose e aumento de estresse oxidativo, que favorecem a reducdo de massa e
funcdo muscular. Idosos estdo mais susceptiveis a perda de peso, tanto devido as
alteracdes comuns relacionadas a idade, como reducdo do paladar e olfato, quanto
em relacdo as questdes socioecondmicas que os rodeiam, como isolamento social,
abandono por parte dos familiares, depressao e dificuldade financeira de conseguir
alimentos que atendam suas necessidades nutricionais. 3031

Alteragdes hormonais

Existe relacdo entre mediadores hormonais anabodlicos e diminuicdo da
capacidade de sintese do musculo com a idade, chamada de "resisténcia anabdlica".
A testosterona reduz com a idade e com isto inibe estimulo aos mioblastos, ativa as
miostatinas e reduz células satélites que ajudam no reparo de midcitos. Outros
potenciais mediadores do balango proteico negativo incluem deficiéncia de horménio
do crescimento (GH) e Insulin-like growth factor (IGF-1), assim como concentragdes
aumentadas de glicocorticoides. Niveis mais baixos de testosterona, IGF-1 e a
resisténcia a insulina estéo relacionados & diminuicdo da sintese de proteinas.?>°
Baixos valores de IGF-1 estédo diretamente relacionados a maior risco de AVC

em humanos e aqueles individuos ap0s ictus que apresentavam maiores taxas de
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IGF-1 tiveram consequéncias menos importantes em relacdo a gravidade do AVC e

mortalidade.>”®°

Inflamacgéao

Idosos com risco de desenvolver AVC apresentam niveis discretamente
aumentados dos marcadores inflamatérios PCR e IL-6. Adicionalmente a
interleucina-17 tem se mostrado aumentada e relacionada com lesdo de 6rgdos na
fase tardia do AVC.*°073

Nos idosos, a IL-6 tem se apresentado como preditor de patologias
cardiovasculares, que contribuem para o aumento do risco de alteracdes
cerebrovasculares, podendo ocasionar desfechos neurodegenerativos. Nos
individuos, em geral, a IL-6 induz alteracdes metabdlicas usualmente encontradas
em estados catabolicos, aumentando as concentragdes plasmaticas de glicose sem
alterar significativamente as concentracdes plasmaticas de insulina ou peptideo C.
Talvez a IL-6 represente um fator humoral que acarrete em resisténcia
insull'nica.17'25’35'36'45’50

Imobilidade

A imobilidade é de extrema importancia nas mudancas fisiopatologicas que
levam a perda de massa muscular. Porém, a perda muscular pode conduzir a
imobilidade. Como mencionado anteriormente, a testosterona, insulina e IGF-1 sdo
ativadores potentes de vias metabdlicas que resultam num aumento da sintese de
proteina muscular e diminuigéo da degradacéo.?

Neurodegeneracéo

A idade avancada predispbe a perda de neurbnios motores e
consequentemente a atrofia e disfuncdo muscular. Importante ressaltar que o0s
idosos apresentam maior necessidade proteica para compensar a resisténcia
anabdlica e doencgas hipermetabolicas. A combinagéo entre exercicio de resisténcia
e dieta adequada em proteinas é recomendada para manter musculatura
esquelética saudavel. Entretanto ndo hd uma recomendacgdo deste tipo de terapia

multimodal para pacientes que sofreram AVC.?
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2 JUSTIFICATIVA

Visto a importancia do AVC como um grave problema de saude publica, a
interferéncia do estado nutricional, as mudancas que ocorrem no organismo do
individuo e a escassez de trabalhos na literatura nacional e internacional que
auxiliem as equipes assistentes a tomar decisfes no tratamento destes pacientes,
sentiu-se a necessidade de obter informacdes que possam ajudar a nortear
pesquisas de intervengcdo nutricional com intuito de melhorar os desfechos clinicos
apos AVC.
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3 OBJETIVOS

Os objetivos deste trabalho sé&o:

1. Descrever as caracteristicas clinicas, laboratoriais, antropométricas, de forca
muscular e de composicdo corporal dos pacientes no momento da internacao por
AVC;

2. Verificar se houve mudancas nas caracteristicas antropométricas, de forca
muscular e de composic¢ao corporal 30 dias ap6s AVC;

3. Avaliar se as caracteristicas clinicas, laboratoriais, antropométricas e de forca
muscular da internacdo estdo associadas a reducdo de massa magra 30 dias apés
AVC;

4. Verificar se as mudancas ocorridas apos 30 dias do AVC estéo associadas a eRm
90 dias apés AVC.

5. Avaliar se as caracteristicas clinicas, laboratoriais, antropométricas e de

composicao corporal da internacéo estdo associadas a eRm 90 dias apdés AVC.
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4 METODOLOGIA

4.1 Pacientes

O calculo do tamanho amostral foi realizado utilizando-se a férmula de Fisher
e Belle com base em um estudo piloto desenvolvido pela mesma equipe deste
projeto no ano de 2014 no periodo de oito meses, no qual foram incluidos 150
pacientes e destes, 120 foram diagnosticados com AVC e analisados. Este trabalho
permitiu observar que aspectos nutricionais como indice de massa corporal (IMC),
presenca de sonda nasoenteral e disfagia contribuiram para pior capacidade
funcional 90 dias ap6s o AVC. Com base nestes achados, foi possivel verificar que
26% de pacientes apresentaram eRm maior ou igual a 3, considerando intervalo de
confianca de 95% e erro amostral de 10%, com isso, foram necessarios 73
pacientes para este estudo.

Foram avaliados pacientes que internaram com diagndstico de AVC na
Unidade de Acidente Vascular Cerebral do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da UNESP de Botucatu. Os pacientes foram informados em relacdo aos
objetivos deste estudo e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. Na
impossibilidade do paciente compreender os objetivos e assinar o termo, um
responsavel proximo recebeu essa incumbéncia.

Critérios de inclusdo - Pacientes com diagnéstico de AVC isquémico ou
hemorragico, maiores de 18 anos com até 72 horas do ictus e que concordaram em
participar do estudo.

Critérios de exclusdo - Pacientes internados com outros diagnosticos
neuroldgicos, com histérico de AVC prévio e incapacidade prévia, uso de marca-
passo e proteses metalicas (devido interferéncia na corrente elétrica durante exame
de BIA), pacientes instaveis, em ventilagdo mecanica/UTI, pacientes com doencas
neurodegenerativas prévias, gestantes e os que nao concordaram em participar do

estudo.

4.2 Delineamento
Trata-se de um estudo prospectivo, observacional, no qual os pacientes foram
submetidos a avaliagdo clinica e avaliagdo nutricional com protocolo especifico

preenchido pela autora da pesquisa nos seguintes momentos:
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Momento O - Nas primeiras 72 horas ap0s internacdo na unidade - Avaliacdes
clinica, antropométrica e de composi¢ado corporal por bioimpedancia elétrica (BIA) e
coleta de sangue para dosagens bioquimicas.

Momento 1 - 30 dias apos AVC - Avaliacdo antropométrica e de composi¢cao
corporal por BIA;

Momento 2 - 90 dias apos o AVC - Ambulatério de neurovascular - Avaliacédo
da capacidade funcional e histérico de internacBes realizada por equipe meédica.

Avaliacdo de mortalidade por pesquisa em prontuario ou por telefone.

4.3 Avaliacéo clinica

A avaliacdo clinica para o diagnostico, classificacdo do AVC, suas
complicacBes e aplicacdo de escalas foi realizada pela equipe médica, e a presenca
de disfagia foi verificada pela fonoaudiéloga no momento de entrada do paciente no
servigo previamente ao atendimento nutricional. Dados relacionados a dieta, tempo

de jejum, consisténcia e uso de sondas foram considerados.

4.4 Avaliagéo da forgca de preensédo manual
Foi realizada a afericéo da forca de preensao manual (FPM) utilizando-se o

dinambmetro hidraulico manual (JAMAR Hydraulic Hand Dynamometer® — Model
PC-5030J1, Fred Sammons, Inc., BurrRidge, IL: USA) que mede a quantidade de
forca produzida por uma contracdo isométrica aplicada sobre as alcas, e a preenséo
palmar foi registrada em quilograma-forca (kgf). Os pacientes foram posicionados
sentados, com o ombro levemente aduzido, o cotovelo fletido a 90°, o antebrago em
posicdo neutra e, por fim, a posicdo do punho variando de 0° a 30° de extensao. Foi
feito registro da média de trés medidas da contracdo maxima da FPM com intervalo
de descanso de 15 segundos entre cada afericdo no lado ndo acometido. (FIGURA
1) Os resultados foram classificados de acordo com Biolo (2014).°

4.5 Avaliac&o Nutricional
4.5.1 Avaliagcéo antropométrica

Todos os individuos foram submetidos a avaliacdo antropométrica pela

mesma nutricionista em todos os momentos, quando foram aferidos: peso (P),
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estatura (E), circunferéncia do braco (CB), prega cutanea tricipital (PCT) e espessura
do musculo adutor do polegar (EMAP). Posteriormente, calculados o IMC e a area
muscular do braco corrigida (AMBCc).

O peso foi aferido em balanca digital marca Relaxmedic Your Way com
demonstracado do peso corporal em kg com o paciente descal¢co vestindo somente
pijama hospitalar. A estatura foi aferida em estadiometro presente em balanga
profissional mecéanica da marca Balmak 111 com demonstracdo da estatura em
metros com graduacédo de 0,5cm.

Os pacientes que estavam impossibilitados de levantar do leito tiveram seu
peso e estatura estimados utilizando-se a medida de CB e altura do joelho para
compor a féormula de Chumlea (1988) e Blackburn (1979).2%'>!8 O IMC foi calculado
de acordo com a equacado de Quetelet (IMC = Peso/estatura?) e sua classificacdo foi
feita seguindo os parametros da Organizacdo Mundial de Salude para adultos e os
critérios da Organizacdo Panamericana de Salide para idosos.*°%"®

A medida de CB foi realizada utilizando-se fita métrica inelastica e
inextensivel com valores demonstrados em centimetros. Para as medidas de PCT e
EMAP foi utilizado adipometro da marca Lange® (Cambridge Scientific Industries,
Cambridge, Maryland, England), com presséo constante de 10 g/mm2 na superficie
de contato, precisdo de 1 mm e escala de 0-65 mm. O valor anotado foi a média de
trés medidas consecutivas.®*” A medida de EMAP foi obtida da m&o ndo acometida
com o braco fletido ao lado do abdémen com o paciente sentado no leito. (FIGURA
2)

A AMBc foi calculada utilizando-se a seguinte férmula: AMBc (cm2) = [CB — (1T
x PCT)?/ 411] e para ajuste pela area do osso e obtencao da area muscular do braco

livre do osso, foram subtraidos 10cm?2 para os homens e 6,5cm? para as mulheres.*?

4.5.2 Avaliacdo da composicao corporal por BIA

A BIA mede a resisténcia elétrica (R) e a reatancia (Xc) pela passagem de
corrente elétrica de baixa voltagem e alta frequéncia pelos tecidos. A impedancia (2)
€ expressa em ohms e mede a oposicdo (resisténcia) a passagem da corrente
elétrica, e esta inversamente relacionada a condutividade elétrica. A resisténcia (R)
é também expressa em ohms e mede a oposi¢ao oferecida pelo corpo a uma baixa
corrente elétrica. A resisténcia é inversamente relacionada ao conteudo de agua e

de eletrdlitos dos tecidos. A reatancia (Xc) é também expressa em ohms, e é
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relacionada as propriedades de capacitancia das membranas celulares. Variagdes
podem ocorrer dependendo de sua integridade, fungcdo e composicéo.

O angulo de fase (A) € expresso em graus e reflete a contribuicéo relativa de
fluidos corporais (R) e membranas celulares (Xc) do corpo humano. Ele esta
positivamente associado a capacitdncia e negativamente associado com a
resisténcia.

Os pacientes permaneceram em decubito dorsal, com as pernas afastadas e
maos abertas para baixo e separadas do corpo. A avaliacdo com o aparelho In-Body
S10 (Biospace, Seul, Korea) foi realizada com a colocacdo de oito eletrodos
tetrapolares que foram conectados para avaliacdo da impedancia do tronco, bracos
e pernas em seis diferentes frequéncias (1 kHz, 5 kHz, 50 kHz, 250 kHz, 500 kHz, e
1,000 kHz). (FIGURA 3) Os resultados do exame foram impressos e anexados ao
protocolo do estudo. Para classificagdo da massa livre de gordura e gordura corporal

foi utilizado Biolo (2014).°

4.6 Dosagens bioquimicas

Foram realizados exames laboratoriais que constam no protocolo de
atendimento dos pacientes da unidade de AVC e seus valores durante as primeiras
72 horas apés ictus foram anotados. Os exames de rotina sdo: hematdcrito,
hemoglobina, linfécitos, colesterol total e fracdes, triglicerideos, proteinas totais,
albumina, PCR, vitamina D, ureia, creatinina, calcio, potassio, sodio, magnésio, CPK,
glicemia de jejum e &cido urico.

Para a realizacdo das dosagens de IL-6 e IGF-1 foi feita coleta de sangue
pela equipe de enfermagem na unidade de AVC nas primeiras 72h ap0s ictus, apos
inclusdo do paciente no estudo. Foram coletados 12 ml de sangue por paciente, em
3 tubos secos com capacidade de 4 ml cada, centrifugados a 3500 rpm durante 15
minutos; o soro foi separado e dividido em 7 aliquotas devidamente identificadas e
armazenadas em caixas especificas em freezer a -80°C. Todo o material foi
armazenado durante o periodo da pesquisa e as analises bioquimicas foram

realizadas ao final da coleta de dados.
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Para as dosagens de IL-6 e IGF-1 foi realizado o método Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay (ELISA) para quantificacdo de antigenos e anticorpos. No
soro foram avaliadas as concentracdes de IL-6 e IGF-1 em momentos diferentes e
kits especificos para cada material. Placas de 96 pocos (Nunc) foram recobertas
com solugdo contendo anticorpo purificado de captura IL-6 de humanos e IGF-1
(R&D Systems), diluidos em tampdo PBS na concentracdo 2mg/mL e 4mg/mL
respectivamente.

As placas foram incubadas a temperatura ambiente durante uma noite. Apés
sucessivas lavagens com solugdo PBS — Tween 20 (0.05%) foram adicionados 300
ML da solugdo de bloqueio, constituida de PBS contendo 1% de albumina, com
incubacédo por 2 horas, a temperatura ambiente. As placas novamente lavadas foram
incubadas por duas horas, a temperatura ambiente, com as amostras e com as
respectivas curvas dos materiais dosados. Decorrido o tempo de incubacédo, as
placas foram lavadas e incubadas com os anticorpos IL-6 de humanos biotinilados
na concentracdo 150 ng/mL e 100 ng/mL, durante 2 horas, e de IGF-1 nas mesmas
concentracfes a temperatura ambiente. Posteriormente, as placas foram novamente
incubadas com estreptoavidina diluido 1:200 em tampdo PBS contendo 1% de
albumina, durante 20 minutos, a temperatura ambiente. As placas foram lavadas e
reveladas com OPD (Sigma). A reacgéao foi interrompida por adicdo de H,SO416% e
a leitura realizada em 492 nm.** (FIGURA 4)

4.7 Andlise Estatistica

Foi realizada a andlise descritiva dos dados e as variaveis que apresentaram
distribuicdo normal foram expressas em médiatdesvio padrdo e as que
apresentaram distribuicdo ndo normal foram expressas em mediana e percentis 25 e
75.

Para avaliacdo das mudancas nas caracteristicas dos pacientes durante
internacdo e 30 dias ap6s AVC foi realizado test-t pareado e os resultados
expressos em médiatdesvio padrdo e mediana e percentis 25 e 75.

Para realizar a comparacdo das caracteristicas dos pacientes durante
internacéo com perda de massa magra 30 dias apés AVC e eRm=3 apos 90 dias do
AVC foram realizados teste-t para dados continuos e teste qui-quadrado para dados
categoricos. Os resultados foram expressos em médiatdesvio padrdao e mediana e

percentis 25 e 75.
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Para avaliagdo da associacdo entre as caracteristicas dos pacientes durante
internacao e perda de massa magra 30 dias apos AVC e eRm=3 90 dias apos AVC
foi realizada regresséo logistica multivariada ajustada por gravidade do AVC medida
pelo NIHSS, sexo, idade, tipo do AVC e trombdlise. Os resultados foram expressos
por razao de chance e intervalo de confianca de 95%. Nivel de significancia de 5%.

Para verificar quais variaveis seriam avaliadas na regressdo logistica
multivariada foi feita a analise por regressao linear univariada das caracteristicas dos
pacientes durante internacao por AVC com a perda de massa magra 30 dias apés o
evento e eRm=3 90 dias ap6s AVC.

O programa de estatistica Sigma Plot 12.0 (Dundas Software LLC, Germany)

foi usado para realizacao das analises.
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5 RESULTADOS

Recrutamento e incluséo de pacientes no estudo

Foram admitidos 528 pacientes na Unidade de AVC no periodo de junho de
2016 a novembro de 2017. Destes, 444 tiveram diagndstico confirmado de AVC
isquémico ou hemorragico. Destes pacientes, 84 foram recrutados para o estudo. O
fluxograma do recrutamento e inclusao de pacientes consta na FIGURA 5.

Durante o periodo do estudo foi possivel verificar a dificuldade de
recrutamento e seguimento dos pacientes, pois apos incluséo e inicio das avaliacdes
dos 84 pacientes, 3 apresentaram diagnéstico diferente de AVC e foram excluidos (2
stroke mimics e 1 neoplasia cerebral); 1 individuo com cicatrizes nos membros
inferiores que impediram o fluxo da corrente elétrica impossibilitando o exame de
BIA na internacdo e retorno; 1 paciente teve marca-passo implantado apés alta
hospitalar; 1 paciente estava indisposta e ndo autorizou a realizagdo do exame no
retorno. Além destes, 13 pacientes ndo retornaram para realizacdo das avaliacdes
30 dias apdés o AVC e 5 foram a 6bito antes do periodo de 30 dias apds AVC. De
modo geral, 84 pacientes foram incluidos, sendo que 81 tiveram avaliagdo
antropométrica e destes, 60 tiveram avaliagdo de composicao corporal por BIA.

Caracteristicas dos pacientes durante internagdo por AVC
As caracteristicas gerais dos pacientes durante internacao por AVC constam
na TABELA 1.

TABELA 1

Caracteristicas gerais dos pacientes durante internacéo por AVC (n=81)

Variaveis

Sexo masculino (%, n) 55,5 (45)
Idade (anos) 69 (58 — 77,5)
AVC isquémico (%, n) 95,6 (77)
Trombdlise (%, n) 18,1 (14)
NIHSS inicial 5(2-10)
Disfagia (%, n) 32,1 (26)
Mortalidade (%, n) 6,5 (5)

AVC: Acidente vascular cerebral; NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale. Os resultados foram

expressos em porcentagem e mediana e percentis.
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Os resultados dos exames bioquimicos dos pacientes realizados durante as
primeiras 72 horas apds AVC estédo expostos na TABELA 2. Em relacdo aos valores
de referéncia de IL-6, 70,2% dos pacientes apresentaram valores acima da
normalidade e quanto ao IGF-1, 52,8% tinham valores dentro da normalidade.
(TABELA 3)

TABELA 2

Dados bioquimicos dos pacientes durante internacao por AVC (n=81)

Variaveis

Hemoglobina (g/dI) 14,5+£3,8
Hematdcrito (%) 42,2 (38,4 — 45,8)
Linfécitos (%) 22,3 (16,9 — 28,6)
Colesterol total (mg/dl) 169,0 (148,0 — 207,0)
HDL colesterol (mg/dI) 44,0 (35,0 — 54,0)
LDL colesterol (mg/dl) 99,7 (78,4 — 129,9)
Triglicerideos (mg/dl) 143,3+99,8
Proteinas totais (g/dl) 6,8+0,8
Albumina (g/dl) 3,8+0,5
PCR (mg/dI) 0,8 (0,5-2,0)
Uréia (mg/dl) 39,9+18,3
Creatinina (mg/dl) 0,8910,3
Calcio (mg/dl) 9,0 (8,7—-9,4)
Potassio (mmol/l) 6,1+15,7
Sadio (mmol/l) 139,2+3,9
Magnésio (mg/dl) 1,96+0,2
CPK (U) 261,8+1215,7
Acido urico (mg/dI) 5,6 (4,6 — 6,6)
Glicemia de jejum (mg/dI) 124,1+58,5
HGT médio (mg/dl) 134,9+42,9
IGF-1 (ng/ml) 84,7+38,2
IL-6 (pg/ml) 42,4+91,0

AVC: Acidente vascular cerebral; HDL: High density lipoprotein; LDL: Low density lipropotein; PCR: Proteina C-
reativa; CPK: Creatinofosfoquinase; HGT: Hemoglicoteste; IGF-1:Insulin-likegrowth fator; IL-6:Interleucina 6. Os

resultados foram expressos em médiatdesvio padrdo e mediana e percentis.
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TABELA 3

Classificagdo dos valores de referéncia do IGF-1 e IL-6 durante internag&o por AVC

IL-6 (n=77) IGF-1 (n=72)
Normal (%, n) 29,8 (23) 52,8 (38)
Abaixo (%, n) 0 47,2 (34)
Acima (%, n) 70,2 (54) 0

AVC: Acidente vascular cerebral; IGF-1: Insulin-like growth factor; IL-6: Interleucina 6.

Dos pacientes incluidos no estudo, 76,5% apresentavam hipertensdo arterial
sistémica, 27,2% tinham diabetes mellitus e 24,7% apresentavam dislipidemias. As
demais patologias e medicacfes prévias apresentadas pelos pacientes no momento
da internacao por AVC constam na TABELA 4.

TABELA 4
Patologias e medicacdes prévias dos pacientes internados na Unidade de AVC
(n=81)

Variaveis

DM (%, n) 27,2 (22)
HAS (%, n) 76,5 (62)
DLP (%, n) 24,7 (20)
Hipotireoidismo (%, n) 4,9 (4)

Hipertireoidismo (%, n) 1,24 (1)
ICC (%, n) 7,40 (6)
IRC (%, n) 3,70 (3)
IAM prévio (%, n) 6,17 (5)
Estatinas (%, n) 22,2 (18)
Corticoide (%, n) 1,24 (1)
Insulina (%, n) 17,3 (14)

AVC: Acidente vascular cerebral; DM: Diabetes mellitus; HAS: Hipertenséo arterial sistémica; DLP: Dislipidemia;

ICC: Insuficiéncia cardiaca congestiva; IRC: Insuficiéncia renal cronica; IAM: Infarto agudo do miocardio.

Os resultados dos dados antropométricos, de forga e composi¢ao corporal por
bioimpedancia dos pacientes durante internacdo por AVC estdo expressos ha
TABELA 5.
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TABELA 5

Dados antropométricos, de forca e composicdo corporal por bioimpedéancia dos
pacientes durante internacdo por AVC (n=81)

Variaveis

Peso (kg) 70,2 (60,0 — 80,1)
Estatura (m) 1,61 (1,53 -1,69)
IMC (kg/m?) 26,8 (23,9 — 29,5)
CB (cm) 30,5 (28,0 — 33,0)
AMBc (cm?) 40 (33,4 - 47,1)
EMAP (mm) 17 (14,0 — 19,0)
FPM (kgf) 22 (15,0 - 32,0)
MLG (kg) 47,3 (40,3 -55,0)
MMLMO (kg) 44,5 (38,1 -51,7)
MGC (kg) 21,9 (15,6 — 27,1)
%GC 30,8 (23,7 - 38,1)
AFM 54 (4,7-6,1)

Al (1) 21,3 (18,4 — 24,8)
AE (I) 13,7 (11,4 - 15,9)
AE/ACT 0,387 (0,377 — 0,394)
AE/ACT BAC 0,381+0,02
AE/ACT BNAC 0,379+0,02
AE/ACT PAC 0,391 (0,377 — 0,398)
AE/ACT PNAC 0,389 (0,378 — 0,396)
MMBAC 2,9+0,93
MMBNAC 2,8+0,88
MMPAC 6,4 (5,4-8,3)
MMPNAC 6,4 (5,2-7,9)
ABAC 2,3+0,7
ABNAC 2,2+0,7

APAC 5,0(4,2-6,4)
APNAC 50(4,1-6,4)

AVC: Acidente vascular cerebral; IMC: indice de massa corporal; CB: Circunferéncia do braco; AMBc: Area muscular do brago
corrigida; EMAP: Espessura do musculo adutor do polegar; FPM: Forgca de preensdo manual; MLG: Massa livre de gordura;
MMLMO: Massa magra livre de massa 6ssea; MGC: Massa de gordura corporal; %GC: Porcentagem de gordura corporal;
AFM: Angulo de fase médio; Al: Agua intracelular; AE: Agua extracelular; AE/ACT: Agua extracelular/agua corporal total
AE/ACT BAC: Agua extracelular/agua corporal total de brago acometido; AE/ACT BNAC: Agua extracelular/agua corporal total
de brago ndo acometido; AE/ACT PAC: Agua extracelular/agua corporal total de perna acometida; AE/ACT PNAC: Agua
extracelular/agua corporal total de perna ndo acometida; MMBAC: Massa muscular de braco acometido; MMBNAC: Massa
muscular de bragco ndo acometido; MMPAC: Massa muscular de perna acometida; MMPNAC: Massa muscular de perna ndo
acometida; ABAC: Agua de braco acometido; ABNAC: Agua de brago ndo acometido; APAC: Agua de perna acometida;
APNAC: Agua de perna ndo acometida. Os resultados foram expressos em média+desvio padrdo e mediana e percentis.
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Em relagdo ao IMC, 54,3% estavam acima do limite de normalidade, 49%
apresentaram forca de preensdo manual abaixo da normalidade e 70%
apresentaram valores de massa livre de gordura dentro da normalidade para a
populacdo. (TABELA 6) Valores de referéncia para IMC (OMS, 1997 e OPAS, 2002),
FPM e IMLG (Biolo, 2014).

TABELA 6
Classificacdo dos valores de referéncia de medidas antropométricas, de composicao

corporal e forca durante internagéo por AVC (n = 81)

Variaveis Abaixo Normal Acima
IMC (%, n) 11,1 (9) 34,6 (28) 54,3 (44)
FPM (%, n) 63,3 (49) 36,3 (28) -
IMLG (%, n) 12,5 (10) 87,5 (70) -

AVC: Acidente vascular cerebral; IMC: indice de massa corporal; FPM: Forca de preensdo manual; IMLG: indice

de massa livre de gordura.

Tratando-se da capacidade funcional avaliada pela eRm, 50,6% foram
classificados como eRm=1, 14,3% ficaram com eRm=2 e 11,7% apresentaram
eRm=0 apds 90 dias do AVC. (TABELA 7)

TABELA 7

Avaliacdo da capacidade funcional pela eRm 90 dias apdés AVC (n=77)

Variaveis

eRm 0 (%, n) 11,7 (9)
eRm 1 (%, n) 50,6 (39)
eRm 2 (%, n) 14,3 (11)
eRm 3 (%, n) 6,5 (5)
eRm 4 (%, n) 10,4 (8)
eRm 5 (%, n) 0 (0)
eRm 6 (%, n) 6,5 (5)

AVC: Acidente vascular cerebral; eRm: Escala modificada de Rankin.
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Mudancas nas caracteristicas antropométricas, de composi¢cao corporal e de
forca muscular 30 dias ap6s AVC

Com relacdo aos dados antropométricos e forca de preensdo manual durante
internacdo e 30 dias apOs alta hospitalar foi possivel verificar uma reducdo nos
valores de EMAP (p = 0,01), CB (p = 0,05) e PCT (p = 0,01) com significancia
estatistica, além de aumento dos valores de FPM no periodo (p<0,001). (TABELA 8)

TABELA 8

Dados antropométricos e de forca dos pacientes durante a internacéo por AVC e 30
dias apds a alta hospitalar (n=63)

Variaveis Internacao 30 dias apos alta p
Peso (kg) 69,4 (60,0 — 80,0) 69,5 (59,0 — 78,6) 0,18
IMC (kg/m2) 26,6 (23,9 — 29,7) 26,2 (23,9 — 29,2) 0,14
EMAP (mm) 17,0 (14,0 - 19,0) 15,0 (12,0 — 18,0) 0,01
CB (cm) 30,5 (28,0 — 33,0) 30,0 (28,0 — 32,0) 0,05
PCT (mm) 16,0 (11,0 — 22,0) 15,0 (10,0 — 20,0) 0,01
AMBc (cm2) 39,0 (32,5 — 49,6) 39,2 (34,8 — 48,5) 0,77
FPM (kgf) 22,0 (16,0 — 32,0) 27,0 (18,0 — 34,0) <0,001

AVC: Acidente vascular cerebral; IMC: indice de massa corporal; EMAP: Espessura do musculo adutor do
polegar; CB: Circunferéncia do brago; PCT: Prega cutanea tricipital; AMBc: Area muscular do braco corrigida;
FPM: Forca de preensdo manual. Foi realizado o teste-t pareado e os resultados foram expressos em mediana e

percentis.

Sobre os dados de composicao corporal por BIA durante internacéo e 30 dias
apos alta hospitalar foi possivel verificar que, de maneira geral, houve aumento dos
valores relacionados a massa de gordura total, massa magra e agua de membros
inferiores e redugéo dos valores do angulo de fase médio, dos valores relacionados
a massa magra total, massa magra e agua dos membros superiores e da agua
intracelular e extracelular com significAncia estatistica. Os resultados dessa andlise

estdo expressos na TABELA 9.
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TABELA 9

Composigédo corporal por bioimpedéancia dos pacientes durante a internagdo por
AVC e 30 dias apos a alta hospitalar (n=60)

Variaveis Internacao 30 dias apos alta p

% GC 30,9 (23,7 - 7,9) 32,8 (27,2 — 41,9) <0,001
MGC (kg) 21,9 (16,2 — 26,9) 23,1 (18,3 — 29,5) 0,004
AFM 5,4 (4,5 6,1) 5,2 (4,7 -5,7) 0,014
MLG (kg) 48,0 (40,3 -54,7) 45,2 (37,8 — 51,2) <0,001
MMLMO (kg) 45,2 (38,1 — 51,6) 42,8 (35,6 — 48,4) <0,001
MMBAC (kg) 2,8(2,3-3,3) 2,4 (1,9 -3,0) <0,001
MMPAC (kg) 6,4 (5,4 —8,2) 6,6 (5,8 — 8,1) 0,013
MMBNAC (kg) 2,8+0,91 2,6+0,82 <0,001
MMPNAC (kg) 6,7+1,89 7,0£2,0 0,004
Al () 21,5 (18,4 — 24,7) 20,3 (17,0 — 23,1) <0,001
AE () 13,8 (11,4 — 15,9) 12,9 (10,9 — 15,1) 0,012
AE/ACT 0,386+0,009 0,391+0,009 <0,001
AE/ACT BAC 0,383 (0,378 — 0,388) 0,383 (0,379 — 0,387) 0,894
AE/ACT PAC 0,388+0,01 0,396+0,01 <0,001
AE/ACT BNAC 0,381 (0,375-0,384) 0,380 (0,376 — 0,384) 0,660
AE/ACT PNAC 0,387+0,01 0,393+0,01 <0,001
ABAC () 2,2 (1,8-2,6) 1,9 (1,5-2,3) <0,001
APAC (1) 5,0 (4,2 — 6,3) 5,1 (4,4 —6,3) 0,014
ABNAC (1) 2,2+0,7 2,0+0,6 <0,001
APNAC ()) 5,2+1,5 5,5+1,6 0,003

AVC: Acidente vascular cerebral; %GC: Porcentagem de gordura corporal; MGC: Massa de gordura corporal;
AFM: Angulo de fase médio; MLG: Massa livre de gordura; MMLMO: Massa magra livre de massa 0ssea;
MMBAC: Massa muscular de braco acometido; MMPAC: Massa muscular de perna acometida; MMBNAC:
Massa muscular de braco ndo acometido; MMPNAC: Massa muscular de perna ndo acometida; Al: Agua
intracelular; AE: Agua extracelular; AE/ACT: Agua extracelular/agua corporal total; AE/ACT BAC: Agua
extracelular/agua corporal total de brago acometido; AE/ACT PAC: Agua extracelular/agua corporal total de
perna acometida; AE/ACT BNAC: Agua extracelular/agua corporal total de braco ndo acometido; AE/ACT
PNAC: Agua extracelular/agua corporal total de perna ndo acometida; ABAC: Agua de braco acometido; APAC:
Agua de perna acometida; ABNAC: Agua de braco ndo acometido; APNAC: Agua de perna ndo acometida. Foi

realizado o teste-t pareado e os resultados foram expressos em médiatdesvio padrao e mediana e percentis.
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Associacdo das caracteristicas clinicas, laboratoriais e nutricionais da
internacdo com perda de massa magra 30 dias ap6s AVC

Foram encontradas diferencas estatisticas para os valores de IMC (p = 0,02),
indice de massa magra livre de massa o0ssea (IMMLMO) (p<0,001) e indice de
massa livre de gordura (IMLG) (p<0,001). Os demais resultados desta andlise
constam na TABELA 10.

TABELA 10

Caracteristicas dos pacientes durante internacdo comparadas com a perda de

massa magra 30 dias ap6s AVC (n=60)

Com perda de massa

Sem perda de massa

variaveis magra* (n=27) magra (n=33) P
Idade (anos) 69 (55— 79) 69 (56,5 — 76,5) 0,88
Sexo masculino (n,%) 14 (51,8) 20 (60,6) 0,67
NIHSS inicial 6,0 (3—-14) 3(2-7) 0,10
eRm prévio 0 (n,%) 22 (81,5) 27 (81,8) 1,00
eRm prévio 1 (n,%) 5(18,5) 6 (18,2) 1,00
AVC isquémico (n,%) 26 (96,3) 31 (93,9) 1,00
Trombdlise (n,%) 5(19,2) 4(12,9) 0,72
Uso de insulina (n,%) 7 (25,9) 5(15,1) 0,47
Uso de estatina (n,%) 10 (37,0) 5(15,1) 0,09
Peso (kg) 76 (66 — 80,7) 68,4 (57,9 — 78) 0,09
FPM (kgf) 22,7+12,1 24,1+10,5 0,42
EMAP (mm) 17,1+3,8 15,9+4,8 0,28
IMC (kg/m?) 28,5+4,2 25,9+4,1 0,02
AMBc (cm?) 43,2 (33,8 — 58,8) 38,5 (32,6 — 46,5) 0,06
PCR (mg/dI) 0,7 (0,5-2,0) 0,7(0,5-1,4) 0,79
Creatinina (mg/dl) 0,8 (0,7-1,0) 0,8 (0,7-0,9) 0,63
Potassio (mmol/l) 4,4 (4,2 - 4,6) 4,3(4,0-4,7) 0,45
HGT médio (mg/dl) 126,1 (111,9 — 169,4) 119 (110- 137,5) 0,34
IL-6 (pg/ml) 15,5 (6,3 — 55,4) 8,4 (3,6 — 20,8) 0,12
IGF-1 (ng/ml) 66,5 (56,2 — 94,1) 83,4 (63,1- 98,5) 0,21
AFM 5,3+4,6 5,4+4,6 0,89
IMLG (kg/m2) 19,5+2,8 17,3+2,0 <0,001
IMMLMO (kg/m2) 18,5+2,7 16,4+1,9 <0,001
IMGC (kg/m?) 9,0+3,4 8,6+3,9 0,69

*Foi considerada perda de massa magra=5%. AVC: Acidente vascular cerebral; NIHSS: National Institute of
Health Stroke Scale; eRm: Escala de Rankin modificada; FPM: Forga de preensdo manual; EMAP: Espessura
do musculo adutor do polegar; IMC: indice de massa corporal; AMBc: Area muscular do braco corrigida; PCR:
Proteina-C reativa; HGT: Hemoglicoteste; IL-6: Interleucina 6; IGF-1: Insulin-like growth fator; AFM: Angulo de
fase médio; IMLG: indice de massa livre de gordura; IMMLMO: indice de massa magra livre de massa 6ssea;
IMGC: Indice de massa de gordura corporal. Foi realizado o teste-t para variaveis continuas e teste Qui-
guadrado para variaveis categoéricas e os resultados foram expressos em médiatdesvio padrdo e mediana e
percentis.
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Na TABELA 11 estdo expressos os resultados da associacdo entre exames
bioguimicos, de forca de preensdo manual e dados antropométricos da internacao
por AVC com perda de massa magra 30 dias apoOs alta hospitalar e foram
encontradas significAncias estatisticas para peso (p = 0,01), IMC (p = 0,01), AMBc (p
=0,01) e IMLG (p<0,001).

TABELA 11
Exames bioquimicos, forca de preensdo manual e dados antropométricos avaliados

durante hospitalizacdo associados a perda de massa magra 30 dias apés o AVC

(n=60)

Variaveis OR Cl 95% P
IL-6 (pg/ml) 1,00 0,99-1,01 0,61
IGF-1 (ng/ml) 0,98 0,97-1,01 0,24
Potassio (mg/dl) 0,97 0,88 -1,09 0,63
Peso (kg) 1,06 1,01-1,12 0,01
IMC (kg/m?) 1,21 1,04 - 1,41 0,01
AMBc (cm2) 1,08 1,02-1,14 0,01
FPM (kgf) 1,00 0,93-1,08 0,99
Uso de estatinas 3,21 0,89-115 0,07
IMLG 2,50 1,51-4,14 <0,001

IL-6: Interleucina 6; IGF-1: Insulin-like growth factor; AMBc: Area muscular do brago corrigida; FPM: Forca de
preensdo manual; IMLG: indice de massa livre de gordura; OR: Odds ratio; Cl: Confidence interval. *Variaveis
avaliadas separadamente por regressédo logistica multivariada e ajustadas de acordo com confundidores (Idade,

sexo, trombdlise e gravidade do AVC por NIHSS).

Associacdo entre as mudancas ocorridas apos 30 dias do AVC e Rankin (eRm)
apo6s 90 dias

Os resultados da comparacédo da variagcdo das caracteristicas gerais, dados
antropometricos, composicado corporal e forca de preensdo manual dos pacientes
nos periodos de internacdo e 30 dias ap0s alta hospitalar com capacidade funcional
medida pelo eRm 90 dias apdés AVC estdo expressos na TABELA 12 e foi

encontrada significancia estatistica somente para AMBc (p = 0,01).
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TABELA 12

Comparagdo da variagdo das caracteristicas, medidas antropométricas, de
composicao corporal e forca durante internacao e 30 dias apés a alta hospitalar com
eRm 90 dias ap6s AVC (n=63)

Variaveis eRm<3 (n=55) eRm23 (n=8) p

MMLMOV 96 (91 -101) 90 (86 — 104) 0,71
ldade 69 (59 - 79) 70,5 (59,2 — 78,2) 0,52
Perda MMLMO=5% 23 (43,4) 4 (57,1) 0,69
MLGV 96 (91 - 100) 89 (86 — 104) 0,59
MGCV 106 (098 — 115) 104 (059 — 118) 0,41
FPMV 111 (100 — 130) 116 (102 — 210) 0,43
EMAPV 100 (89 — 105) 92 (75 - 100) 0,24
AMBcV 101 (93 - 114) 81 (63 —98) 0,01
AFMV 96+16 99+19 0,76
MMBACV 93 (84 - 97) 76 (68 —112) 0,27
MMPACV 105 (96 — 109) 101 (93 - 109) 0,53
MMBNACV 92+9 87+12 0,22
MMPNACV 105 (96 — 112) 97 (93 - 111) 0,48
AE/ACT V 10143 101+1 0,82
AE/ACT BACV 97 (99 — 101) 101 (99 - 102) 0,25
AE/ACT PACV 102+3 101+2 0,59
AE/ACT BNACV 99 (99 - 101) 99 (99 - 100) 0,35
AE/ACT PNACV 10243 10142 0,71

AVC: Acidente vascular cerebral; MMLMOV: Variacdo de massa magra livre de massa 6ssea; MLGV: Variagéo
da massa livre de gordura; MGCV: Variacdo da massa de gordura corporal; FPMV: Variagdo da forca de
preensdo manual; EMAPV: Variacdo da espessura do musculo adutor do polegar; AMBcV: Variacdo da area
muscular do brago corrigida; AFMV: Variacdo do angulo de fase médio; MMBACYV: Varia¢do da massa muscular
de braco acometido; MMPACYV: Variagdo da massa muscular de perna acometida; MMBNACYV: Variacdo da
massa muscular de brago ndo acometido; MMPNACV: Variagcdo da massa muscular de perna ndo acometida;
AE/ACTV: Variagcdo da &gua extracelular/agua corporal total; AE/ACT BACV: Variagcdo da agua
extracelular/agua corporal total de brago acometido; AE/ACT PACV: Variacdo da agua extracelular/agua
corporal total de perna acometida; AE/ACT BNACV: Variacdo da agua extracelular/agua corporal total de braco
ndo acometido; AE/ACT PNACYV: Variagao da agua extracelular/agua corporal total de perna ndo acometida. Foi
realizado o teste-t para as variaveis continuas e teste qui-quadrado para variaveis categéricas e os resultados

foram expressos em médiatdesvio padrdo mediana e percentis. Valores expressos em porcentagem.
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A associacdo entre as variacbes das caracteristicas gerais, dados
antropométricos, de composigéo corporal e forca de preensdo manual dos pacientes
nos periodos de internacdo e 30 dias apoés alta hospitalar com capacidade funcional

medida pelo eRm 90 dias apds AVC estao expressos na TABELA 13.

TABELA 13

Associacdo da variacdo das medidas antropométricas e de composicdo corporal
durante internacdo e 30 dias ap0s a alta hospitalar com eRm 90 dias apds AVC.
(n=61)

Variaveis OR Cl 95% p

AE/ACT BACV 176,1 4,095E-013 - 7,574E+016 0,76
EMAPV 1,09 0,01 -127,6 0,97
AMBcV 0,0002 0,0000002 - 0,16 0,01
MMBACV 7,05 0,006 — 8015,3 0,59
MMBNACV 2,19 0,0002 - 24889,3 0,87

AVC: Acidente vascular cerebral; eRm: Escala de Rankin modificada; AE/ACT BACV: Variagdo da agua
extracelular/agua corporal total de brago acometido; EMAPV: Variagdo da espessura do muasculo adutor do
polegar; AMBcV: Variacdo da &rea muscular do brago corrigida; MMBACYV: Variacdo da massa muscular de
bragco acometido; MMBNACV: Variacdo da massa muscular de braco ndo acometido; OR: Odds ratio; CI:
Confidence interval. *Varidveis avaliadas separadamente por regressao logistica multivariada e ajustadas de
acordo com confundidores (Idade, trombdlise, sexo e gravidade do AVC por NIHSS).

Associacdo entre caracteristicas clinicas, laboratoriais, antropométricas e de
composicao corporal da internagcdo com Rankin (eRm) 90 dias ap6s AVC

Os resultados da comparacdo dos valores de exames bioquimicos, das
caracteristicas gerais, dados antropométricos, composi¢cdo corporal e forca de
preensdo manual avaliados durante internagcdo com eRM 90 dias apdés AVC estédo
expostos na TABELA 14, sendo encontradas significancias estatisticas para
gravidade do AVC medida pela NIHSS (p<0,001), trombdlise (p = 0,03), angulo de
fase médio (p = 0,02) e 4gua extracelular/agua corporal total do membro inferior ndo

acometido (p = 0,04).
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TABELA 14

Comparacdo das medidas antropométricas, de forca e de composicdo corporal
durante internagdo com eRm 90 dias apds AVC (n=77)

Variaveis eRm<3 (n=59) eRm23 (n=18) p
Sexo masculino (n, %) 36 (61) 7 (38,9) 0,17
AVC isquémico (n, %) 56 (94,9) 17 (94,4) 1,00
Idade (anos) 69 (59 - 79) 70,5 (59,2 -78,2) 0,52
Trombolise (n, %) 6 (10,7) 6 (35,3) 0,03
NIHSS inicial 3(2-7) 15 (6,5 - 17,5) <0,001
eRm prévio 0 (n, %) 45 (76,3) 14 (77,8) 1,00
eRm prévio 1 (n, %) 14 (23,7) 4 (22,2) 1,00
Uso de insulina (n, %) 12 (20,3) 2 (11,8) 0,72
Uso de estatina (n, %) 12 (20,3) 6 (33,3) 0,34
IMC (kg/m?) 26,9+4,3 27,3+4,9 0,77
EMAP (mm) 17,0+4,3 15,7+4,9 0,26
AMBc (cm?) 41,1+£12,2 41,0+£12,0 0,97
FPM (kgf) 24,1+11,0 18,6+11,7 0,09
PCR (mg/dl) 0,7 (0,5-1,8) 1,0 (0,6 — 3,0) 0,15
Creatinina (mg/dI) 0,8(0,7-1,0) 0,85 (0,67 — 1,0) 0,87
Potassio (mmol/l) 4,3 (4,1 -4,6) 4,2 (3,8 -4,6) 0,70
HGT médio (mg/dl) 118,2 (109,5 — 144) 136,2 (107,9 — 159,9) 0,23
IL-6 (pg/ml) 12,6 (3,9 - 23,7) 11,6 (8,2 -58,9) 0,29
IGF-1 (ng/ml) 79,7 (60,4 - 97,3) 69,9 (47,6 — 93,2) 0,22
IMLG (kg/m2) 18,2 (16,9 — 20,0) 18,1 (16,4 —19,4) 0,62
IMGC (kg/m?) 8,5+3,7 9,3+4,2 0,39
AFM 55(4,9-6,2) 4,9 (4,2-5,3) 0,02
MMBAC (kg) 2,84 (2,4 -3,4) 2,87 (2,4 - 3,6) 0,91
MMPAC (kg) 6,6 (5,4 - 8,3) 58(4,7-7,1) 0,11
MMBNAC (kg) 2,8(2,4-3,2) 2,6 (2,1-3,2) 0,57
MMPNAC (kg) 6,5(55-7,9) 57(4,5-7,0) 0,07
AE/ACT 0,385+0,009 0,393+0,01 0,007
AE/ACT BAC 0,382 (0,378 — 0,387) 0,389 (0,383 — 0,398) 0,003
AE/ACT PAC 0,388 (0,375 - 0,396) 0,397 (0,391 - 0,406) 0,003
AE/ACT BNAC 0,380 (0,375 - 0,384) 0,385 (0,379 — 0,393) 0,07
AE/ACT PNAC 0,389 (0,377 — 0,395) 0,394 (0,385 - 0,402) 0,04

AVC: Acidente vascular cerebral; eRm: Escala de Rankin modificada; NIHSS: National Institute of Health Stroke
Scale; IMC: indice de massa corporal; EMAP: Espessura do musculo adutor do polegar; AMBc: Area muscular
do brago corrigida; FPM: Forca de preensdo manual;, PCR: Proteina-C reativa; HGT: Hemoglicoteste; IL-6:
Interleucina 6; IGF-1: Insulin-like growth factor; IMLG: indice de massa livre de gordura; IMGC: indice de massa
de gordura corporal; AFM: Angulo de fase médio; MMBAC: Massa muscular de braco acometido; MMPAC:
Massa muscular de perna acometida; MMBNAC: Massa muscular de brago ndo acometido; MMPNAC: Massa
muscular de perna ndo acometida; AE/ACT: Agua extracelular/agua corporal total; AE/ACT BAC: Agua
extracelular/agua corporal total de bragco acometido; AE/ACT PAC: Agua extracelular/agua corporal total de
perna acometida; AE/ACT BNAC: Agua extracelular/agua corporal total de braco ndo acometido; AE/ACT
PNAC: Agua extracelular/agua corporal total de perna ndo acometida. Foi realizado o teste-t para as variaveis
continuas e os resultados foram expressos em médiatdesvio padrdo e mediana e percentis.
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Por fim, os resultados referentes a associacdo das variaveis avaliadas

durante internagdo por AVC e eRm 90 dias apdés evento estdo expressas na

TABELA 15.

TABELA 15

Associacgdo das variaveis avaliadas durante internagdo com eRm 90 dias ap6s AVC
(n=77)

Variaveis OR Cl 95% P
EMAP 0,93 0,79 -1,09 0,36
IGF-1 0,99 0,97 -1,02 0,67
IL-6 1,00 0,99-1,01 0,64
AFM 0,66 0,32-1,43 0,31
FPM 1,02 0,92-1,12 0,74
PCR 1,01 0,84 -1,22 0,91
HGT médio 1,02 1,01-1,04 0,01
MMPAC 0,79 0,49 -1,29 0,36
MMPNAC 0,81 0,47 -1,39 0,45

eRm: Escala de Rankin modificada; AVC: Acidente vascular cerebral; EMAP: Espessura do musculo adutor do

polegar; IGF-1: Insulin-like growth factor; IL-6: Interleucina 6; AFM: Angulo de fase médio; FPM: Forca de

preensdo manual; PCR: Proteina-C reativa; HGT: Hemoglicoteste; MMPAC: Massa muscular de perna

acometida; MMPNAC: Massa muscular de perna ndo acometida. *Varidveis avaliadas separadamente por

regressao logistica multivariada e ajustadas de acordo com confundidores (Idade, trombdlise, sexo e gravidade

do AVC por NIHSS).
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6 DISCUSSAO

Caracteristicas dos pacientes durante internacéo por AVC

O AVC é principal causa de incapacidade na vida adulta e uma das principais
causas de morte no Brasil e no mundo. O nimero de sobreviventes do AVC quase
dobrou entre os anos de 1990 e 2010 e a incidéncia é maior em homens e idosos.’
Atualmente muitos estudos tém sido realizados com intuito de conhecer melhor essa
populacao e auxiliar no desenvolvimento de técnicas e protocolos de avaliacédo a fim
de minimizar as sequelas que acometem os individuos que passam pela experiéncia
do AVC.

Com este trabalho tivemos o objetivo de conhecer as caracteristicas
nutricionais, clinicas e laboratoriais dos pacientes internados por AVC e verificar se
ocorrem alteracbes destas caracteristicas apdés 30 dias e se estas alteracfes
influenciam na capacidade funcional apos 90 dias do evento. Estas informacdes
podem ajudar os profissionais assistentes a tomar decisdes frente ao paciente, pois
sdo escassos 0s estudos que avaliam as alteracBes nutricionais ocorridas nesta
populacao.

Em nosso estudo pudemos observar a maioria dos pacientes do sexo
masculino (55,5%), com AVC do tipo isquémico e idade média de 69 anos, 0 que ja
era esperado, uma vez que esta populacdo esta mais susceptivel ao evento, pois o
envelhecimento pode levar ao aparecimento de alteracdes fisiolégicas que
favorecem a oclusdo de artérias importantes e reduzir a capacidade de recuperacdo
do tecido cerebral ap6s alguma injuria, além de que esta populacdo é mais
susceptivel a presenca dos fatores de risco, como doencas cardiovasculares,
tabagismo, etilismo e sedentarismo.*®*®

Em relagdo a mortalidade, foi encontrada taxa de 6,5%, sendo um pouco
abaixo dos valores encontrados em outros estudos envolvendo unidades de AVC,
nos quais as taxas de mortalidade variam entre 8 a 10%, possivelmente devido a
baixa gravidade dos pacientes incluidos no estudo (NIHSS inicial 5).4%496283

Os exames bioquimicos foram realizados durante as primeiras 72 horas apés
internacéo e foi constatado que a maioria dos pacientes apresentava aumento dos
valores séricos de IL-6, 0 que era esperado, uma vez que existe producdo de
citocinas inflamatérias no inicio da isquemia cerebral, além de estarem presentes

também em idosos com doencas cardiovasculares.**>’
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As comorbidades mais prevalentes foram HAS, DM e DLP, mostrando a
importancia dessas doencas como fatores de risco para o desenvolvimento do AVC
e complicacBes. A HAS é o fator de risco modificavel mais importante no AVC. De 70
a 80% dos casos poderiam ser prevenidos com a reducdo da pressdo arterial.
Outros fatores de risco importantes sdo: baixa atividade fisica, LDL aumentado,
fatores psicossociais, tabagismo, etilismo e DM.>?

A obesidade, sedentarismo e maus habitos alimentares estdo diretamente
relacionados com o aumento do risco de desenvolver AVC. Em nossa amostra, a
maioria dos pacientes apresentava IMC acima dos valores considerados normais
para idade apresentando sobrepeso ou obesidade.?* "2

Em relacdo a FPM, estudos mostram que existe reducédo da for¢ca muscular
na fase aguda do AVC referente ao processo inflamatério que ocorre neste
momento. Depois de passada a fase aguda, € notada uma melhora da forca em
ambos os lados, ipsilateral e contralateral a lesédo, porém existe relacédo entre a FPM
e incapacidade apds AVC. Nossos resultados mostraram que a maioria dos

pacientes tinha valores de FPM abaixo da normalidade no momento da internacéo.®

Mudancas nas caracteristicas antropométricas, de composicao corporal e de
forca muscular 30 dias ap6s AVC

Em nossa amostra os pacientes mantiveram o peso e IMC 30 dias apés AVC,
mas quando se observa outros compartimentos como massa magra, massa de
gordura e 4gua corporal o comportamento € diferente, evidenciando que houve uma
mudanca na composi¢cdo corporal neste periodo. O IMC ainda é o método mais
usado para avaliar as mudancas de composicdo corporal, pois pode detectar a
perda de peso involuntaria e ser indicador de desnutricdo e de evolucdo de
doencas.®® O IMC pode também, associar-se com desfechos clinicos, como
mortalidade.  Entretanto, este parametro, envolve apenas um compartimento
corporal, as medidas de massa e estatura, ou seja, ndo sao suficientes para se
diagnosticar perdas de massa muscular, retencao hidrica, ou aumento de gordura.

Adicionalmente, o IMC nédo avalia membros superiores, inferiores e tronco
separadamente. Portanto, € necessario o emprego de outros métodos como, a BIA e
a densitometria de dupla radiagdo X (DXA). Em estudo recente, a presenca de

menor massa magra concomitante ou ndo a maior massa de gordura teve
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associacdo com maior mortalidade cardiovascular e total, mostrando a
importancia da massa muscular e de gordura em desfechos clinicos.”

A DXA é considerada padrao de referéncia, porem néo faz avaliacdo da agua
corporal. Os aparelhos mais modernos de bioimpedancia, com frequéncia multipla
tém sido considerados bons métodos, com as vantagens de poderem ser realizados
a beira leito, identificarem a 4gua corporal e também avaliarem membros superiores,
inferiores e tronco.®

Em pacientes com AVC, pouco se sabe sobre a influéncia da composicéo
corporal em desfechos clinicos. Uma revisdo sistematica, incluindo 10 artigos,
observou-se que o0s dados sobre mudancas na composicdo corporal sao
inconsistentes. Esses estudos avaliaram 324 pacientes, submetidos a DXA e
observou-se aumento da gordura no membro superior acometido entre 1 e 6 meses
ap6s o AVC e aumento da porcentagem de gordura total apés 1 ano.? No presente
estudo, foi detectado aumento na porcentagem de gordura corporal e na massa de
gordura corporal de membros inferiores. Em outros estudos com esta populagéo
observou-se reducdo da massa magra apos evento tanto nos membros paréticos,
quanto ndo paréticos.?®*% Além disso, houve reducdo da massa magra de
membros superiores em ambos os lados, e aumento desse parametro em membros
inferiores, assim como, reducdo da massa magra corporal total. Foi percebida
também a reducéo da agua de membros superiores em ambos os lados e aumento
da agua em membros inferiores. O método por bioimpedéancia pode ter levado a uma
interpretacdo da agua extracelular como massa muscular, uma vez que 0s pacientes
em fase aguda apresentam edema discreto pelo processo inflamatério presente
neste momento. Estudos com técnicas e aparelhos que ndo sejam sensiveis a agua
corporal devem ser realizados para evitar este viés.

Em relacdo a FPM, alguns estudos mostraram que o exercicio fisico apoés
AVC esta relacionado ao aumento de forca. Em nosso estudo, os pacientes
apresentaram melhora da FPM apos 30 dias do AVC, porém a avaliacdo da
atividade fisica e fisioterapia nao foi abordada em nosso protocolo. O que podemos
deduzir é que alguns fatores presentes na fase aguda podem estar relacionados
com a reducédo da FPM neste momento, como 0 processo inflamatério ja descrito e
bem documentado na literatura. Sendo assim, é possivel que o aumento da FPM

bY

gue ocorre apos 30 dias possa estar relacionado a melhora deste processo

inflamatério e também & reabilitacdo apés a alta hospitalar.**#
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Em nosso estudo houve reducdo do AFM apds 30 dias. Baixo angulo de fase
esta relacionado a menor massa muscular, presenca de edema e reducdo na
integridade e funcdo da membrana celular caracterizando prognéstico desfavoravel.
Estudos em pacientes apés AVC e outras patologias, como neoplasias, cirrose
hepética, insuficiéncia renal crénica e doenca pulmonar obstrutiva crénica

mostraram associacdo do AFM com pior prognéstico.®#!47:82

Associacdo das caracteristicas clinicas, laboratoriais e nutricionais da
internacdo com perda de massa magra 30 dias ap6s AVC

A respeito da associagado entre as caracteristicas iniciais com perda de massa
magra 30 dias apés AVC, somente as medidas relacionadas ao peso (IMC) e
composicao corporal (IMLG e IMMLMO) apresentaram significancia estatistica. Em
nosso estudo quanto maior o valor dessas medidas, maior a chance de ocorrer
perda de massa magra. A cada ganho de 1kg de peso aumentou em 6% a chance
de perda maior que 5% de massa magra apos 30 dias do AVC. A cada ponto a mais
no IMC aumentou em 21% a chance de perda de massa magra. Com relacdo a
AMBc, para cada cm? a mais aumentou em 8% a chance de perda de massa magra
e, por fim, para cada aumento de 1 ponto no IMLG aumentou em 2,5 vezes a chance
de ocorrer perda de massa magra 30 dias apds AVC. E possivel que quem tenha
maior estrutura corporal, perca mais massa magra que as pessoas de menor
estrutura. Adicionalmente, esse fato ressalta que a perda de massa magra nao é
encontrada apenas naqueles que ja tem comprometimento nutricional na direcdo do
baixo peso, mas também é uma preocupacao nos individuos obesos.

N&o foi encontrada associacdo entre a FPM na internacdo com perda de
massa magra 30 dias apds AVC, embora seus valores meédios mais elevados
tenham sido encontrados nos pacientes que nao apresentaram perda de massa
magra. Estes achados mostram que o paciente pode apresentar reducdo da massa
magra independentemente da forgca muscular que ele apresenta no momento da
fase aguda. A forca de preensdo manual tem sido apontada como marcador de
gravidade da doenca e provavelmente refletiu mais a fase aguda do que a funcéo
muscular global.”

A estatina é uma classe de medicamento bastante comum nos pacientes com

AVC, tem acao inibindo a formacdo da enzima HMG-CoA redutase, que atua na
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producéo do colesterol, prejudicando a formacao da coenzima Q10, que entre outros
fatores, tem papel importante na formacéo de elastina e colageno podendo levar a
reducdo de massa magra. O uso de estatinas foi associado a reducdo de massa
magra em estudos com a populacdo idosa, porém em nosso trabalho n&o foi
encontrada sua associacdo com reducdo de massa magra apdés AVC, apenas uma

tendéncia a este desfecho.?”3%74"

Associacdo entre as mudancas ocorridas apos 30 dias do AVC e eRm apos 90
dias

Em relacdo a associacdo entre as mudancas ocorridas 30 dias ap6s AVC e
eRm apods 90 dias, houve diferenca estatistica somente para AMBc. Os pacientes
com eRm=3 apresentaram menores valores de AMBc e cada cm? a menos de AMBc
aumentou em 125 vezes a chance de maior incapacidade (eRm=3) apds 90 dias do
AVC. Estudos em outras populacdes mostraram associagcdo da AMBc com piores
prognésticos.>>%4+%>’® Em outro estudo do nosso grupo com pacientes apés AVC, a
AMBc ndo apresentou associacdo com eRm 90 dias apés AVC.?3

Foi possivel perceber com nossos resultados que os pacientes com eRm=3
apresentaram valores semelhantes de MLG, EMAP, MMBAC e MMBNAC.
Diferentemente do que esperavamos, a mudanca da composicdo corporal ndo
influenciou a capacidade funcional avaliada pela eRm 90 dias apés o AVC. Uma
medida a beira leito e menos precisa que a bioimpedancia, por sua vez, mostrou-se
associada a pior capacidade funcional. Ndo encontramos explicacdes para esse
fato. Talvez pela limitacdo do estudo, que seria 0 numero de pacientes com
desfecho eRm=3 formado por 18 pacientes, um nimero pequeno da amostra para
aparecerem as diferencas estatisticas. Para atingirem os critérios de inclusdo, a
grande maioria dos pacientes apresentava e se manteve apresentando boa
capacidade funcional e talvez por esse motivo a reducdo da massa magra nao
trouxe repercussdo na capacidade funcional. Outro fato importante € que a
capacidade funcional foi avaliada pelo eRm e por exemplo, dentro da categoria
‘deambula sem auxilio”, ndo foi avaliado se houve melhora da marcha naqueles

pacientes que ndo mudaram de pontuacdo no eRm.
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Associacdo entre caracteristicas clinicas, laboratoriais, antropométricas e de
composicao corporal da internagcdo com Rankin (eRm) 90 dias apés AVC

Tratando-se da associacdo entre as caracteristicas gerais da internagcdo com
eRm 90 dias apés AVC houve maior niumero de pacientes trombolisados entre os
individuos com eRm=3, além de apresentarem maior gravidade do AVC e menor
AFM. Entretanto, quando ajustados pela gravidade, sexo e idade, ndo se associaram
ao eRm. Em trabalho realizado por nosso grupo, que incluiu 120 pacientes, o EMAP
e EMAP baixo associado a obesidade associaram-se a eRm=3 90 dias apés o AVC.
Nesse estudo 26% da populacdo apresentou eRm=3 e foram incluidos outros
pacientes que, por exemplo, ja apresentavam AVC ou incapacidade prévia. Embora
a férmula de Fisher e Belle nos tenha sugerido n em torno de 73 pacientes,
acreditamos que esse tamanho de amostra ndo fora suficiente para mostrar algumas
diferencas.

Foi observado que a cada aumento de 1mg/dl de HGT médio na internacao
aumentou em 2% a chance de incapacidade apo6s 90 dias do AVC. Assim como em
nosso estudo, uma revisdo sistematica realizada com pacientes com AVC apos
receber tratamento trombolitico mostrou que individuos que tinham glicemia de jejum
alterada e diabetes mellitus apresentaram maior incapacidade funcional
independente do sexo, idade e gravidade do AVC.?

Em resumo, os pontos mais importantes desse trabalho sao:

e Caracteristicas dos pacientes: predominantemente obesos, com reduzida
forca de preensdo manual e reduzido angulo de fase. Em sua maioria com
elevacdo de IL-6 e baixas concentracfes de IGF-1 nas primeiras 72 horas
apos AVC.

e Em relacdo a alteracdo de composicao corporal 30 dias ap6s o AVC, observa-
se gue tanto o lado acometido quanto o ndo acometido sofrem alteracdes e
0s membros inferiores se comportam de forma diferente dos superiores. O
ganho de massa magra visto nos membros inferiores pode n&o ser real e
refletir a presenca de edema.

e A FPM que aumenta um més ap6s o AVC mostra dado interessante
sugerindo que a inflamacéo da fase aguda reduz a for¢a do paciente.

e Apenas a variacdo da area muscular do braco explicou a pior capacidade
funcional, quando ajustada por fatores que sabidamente associam-se ao pior

prognéstico, como o NIHSS, sexo, idade e trombdlise.
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Por fim, dentre os parametros iniciais apenas o HGT se mostrou associado ao

pior eRm, quando ajustado por NIHSS, sexo, idade e trombdlise.
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7 CONCLUSAO
Com base em nossos resultados podemos concluir que:
e Pacientes apo6s AVC apresentam alteracbes da composi¢cdo corporal
independente do estado nutricional inicial e reitera a importancia de avaliacao
e acompanhamento nutricional desde o inicio da internacgao;
e Medida a beira do leito, como a AMBc, pode se associar a incapacidade
funcional 90 dias apés AVC,;
e Ocorrem alteracbes na composicao corporal e forca muscular, mas estas
alteracdes ndo se associaram a pior capacidade funcional 90 dias ap6s AVC;
e O HGT no momento do AVC associou-se a incapacidade funcional apos 90

dias.
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A paciente qutorizou o uso das imagens

FIGURA 1. Avaliagao da forga de preensao manual

A paciente autorizou o uso dasimagens

FIGURA 2. Avaliagcdo antropométrica (circunferéncia do brago, prega cutanea

tricipital e espessura do musculo adutor do polegar).
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A paciente autorizou 0 uso das imagens

FIGURA 3. Avaliacdo da composicao corporal por bioimpedancia elétrica

FIGURA 4. Andlises bioquimicas pelo método ELISA
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FIGURA 5. Fluxograma da incluséo de pacientes no estudo no periodo de
junho/2016 a novembro/2017
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Universidade Estadual Paulista “Julio de Mesquita Filho

Faculdade de Medicina de Botucatu

Departamento de Clinica Médica

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

O sr(a) esta sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa chamada “Associagdo entre fatores
nutricionais, inflamatérios e humorais com morbimortalidade 90 dias apds acidente vascular
encefdlico”, que pretende avaliar as mudancgas (desnutricdo, obesidade, infec¢do, alteragcGes hormonais)
que ocorrem no organismo dos pacientes apds o AVC e verificar se essas mudancgas estdo relacionadas
com pior ou melhor recuperagdo trés meses depois da alta hospitalar.

O sr(a). foi selecionado(a) a participar dessa pesquisa por estar entre os pacientes internados na unidade
de acidente vascular cerebral do Hospital das Clinicas da Unesp de Botucatu.
A pesquisa consta de:

1) Uma avaliagdo nutricional que ja seria realizada através de um protocolo de atendimento, da
realizacdo de avaliagdo fisica (medidas de brago, perna, peso e altura), exame de composi¢do do
corpo (impedancia bioelétrica e DEXA) e exame de for¢a (dinamometria). Os procedimentos tém
por finalidade conhecer o perfil dos pacientes internados logo quando ddo entrada na unidade,
durante a internagdo e também apds a alta hospitalar em consulta no ambulatério juntamente
com a consulta médica;

2) A DEXA é um exame realizado para saber a quantidade de musculo e de gordura que o paciente
apresenta e é feito no mesmo local de realizagdo das radiografias, portanto o paciente serd
levado de maca ou cadeira de rodas, acompanhado pela pesquisadora e por um funciondrio da
unidade de avc até o local onde serd realizado o exame. Como é um exame de imagem, a DEXA
expde o paciente a uma dose baixa de radiagdo, assim como acontece no exame de raio-x.
Quando os pacientes sdo expostos a estes exames por muitas vezes pode ocorrer uma pequena
possibilidade de desenvolver, em alguma época posterior da vida, catarata ou cancer induzidos
por radiacao.

3) Os resultados dos exames de sangue realizados na rotina da unidade também serdo utilizados
para a pesquisa;

4) Pesquisa de dados no prontuario eletrénico do paciente.

Através do conhecimento dessas caracteristicas, podemos compor o perfil dos pacientes atendidos e, com
isso, serd possivel desenvolver melhores maneiras de atender as necessidades dessas pessoas,
conhecendo as suas limitagGes e o risco de desenvolvimento de outros problemas associados, como

pneumonias, infec¢bes de urina, entre outros.
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Caso vocé nao queira participar da pesquisa, é seu direito e isso ndo vai interferir em seu tratamento, em
seu atendimento dentro e fora do hospital das clinicas, em sua preferéncia de agendamento médico ou
qualquer atendimento hospitalar futuro que venha precisar. Vocé podera retirar seu consentimento em
qualquer fase da pesquisa sem nenhum prejuizo.
E garantido total sigilo do seu nome, imagem, resultados de exames e diagndsticos de doencas em relacio
aos dados relatados nesta pesquisa.
Para o caso do paciente convocado a participar da pesquisa ndo ter condicdes fisicas ou psicologicas de
concordar/discordar de sua participacdo ou assinar o termo de consentimento livre e esclarecido, torna-
se possivel o consentimento e assinatura de um responsavel préximo para tal.
Vocé recebera uma via deste termo, e outra via serd mantida em arquivo pelo pesquisador por

cinco anos.

Qualquer duvida adicional, vocé podera entrar em contato com o Comité de Etica em Pesquisa,

através do fone: (14) 3880-1608 / 1609.

CONCORDO EM PARTICIPAR DA PESQUISA

Nome do paciente: Data: / /

Assinatura do paciente:

Nome do responsavel pelo paciente:

Assinatura do responsavel pelo paciente:

Agradecemos a sua colaboracgdo e ficamos a disposicdo em casos de maiores esclarecimentos.

Assinatura do pesquisador
Aluna de pds-graduacdo: Juli Thomaz de Souza
Faculdade de Medicina de Botucatu — Depto de Clinica Médica, fone (14) 3811-6213
e-mail: jtsouz@yahoo.com.br
Orientador: Prof2. Dr2. Paula Schmidt Azevedo Gaiolla
Faculdade de Medicina de Botucatu — Depto de Clinica Médica, fone (14) 3811-6213

e-mail: paulasa@fmb.unesp.br

FIGURA 6. Termo de consentimento livre e esclarecido
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FIGURA 7. Parecer consubstanciado do comité de ética em pesquisa
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