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- RESUMO -

O presente estudo foi realizado com o objetivo de relatar
Os sintomas e sinais que podem ser encontrados no paciente com
DBPOC em insuficiéncia respiratéria.

Foram estudados vinte e quatro pacientes hipercapnicos e
hipoxémicos em seus aspectos clinicos, laboratoriais, radiolé-
gicos e em instancias anétﬁmo—patolégicas.

Procuramos caracterizar os sintomas e sinais neuroldgicos
apresentados por estes pacientes e verificar o grau de correla
¢ao que mantinham com a gravidade de cada caso. Estabelecemos
um protocolo para este acompanhamento. Os achados clinicos, os
do exame do fundo de olho e da pressao liquérica foram analisa
dos guanto ao seu valor potencial na caracterizacao do engur
gitamento vascular cerebral e do edema cerebral.

Os resultados obtidos mostram a importancia da correlacao
existente entre os diferentes sistemas e demonstram que a evi-
denciagao de alteracdes no exame neuroldgico sao {teis para um
melhor acompanhamento da gravidade da insuficiéncia respiratd-
ria. Além disso apontam para a necessidade de conhecimento mais
profundo da fisiopatologia das alteragoes neuroldgicas apresen

tadas por pacientes em insuficidncia respiratoria.



- SUMMARY -

This study aims to relate the symptoms and physical signs
observed in the patient with Chronic Obstructive Lung Disease
in respiratory failure.

Twenty-four hypercapnic, hypoxemic patients were studied
in their cliniecal, laboratorial, radiological and anatomopatho
logical aspects.

The neurological manifestations presented are described /
and their degree of correlation with the severity of each case
was assessed. To this end, a protocol was devised. The clinical
findings, the fundus oculi examination and the cerebrospinal /
fluid pressure were analysed in relation to their potential
value in the characterization of cerebrovascular engorgement /
and cerebral edema.

The results arrived at show the importance of the relati-
onship between different systems and the utility of eliciting
neurologic alterations for the follow-up of respiratory failu-
re. They also point to the need for a deeper understanding of
the physiopathology of neurologic alterations presented by pa-

tients in respiratory failure.



-—-INTRODUCGCAZRO-

~

Progressos recentes tém tornado mais eficiente o tratamen
to dos pacientes com Doenga Broncopulmonar Obstrutiva Cronica
(DBPOC) , em insuficiéncia respiratoria (15 , 17 +20 ) .Uma éobrg
vida mais longa e de melhor qualidade tem estado associada com
€sses progressos. A énfase do tratamento tem recaido sobre a (e}
xigenoterapia, a par da correcao dos fatores precipitantes res
ponsaveis pelas agudizagoes (1, 9, 67, 74, 110, 147).

O progndstico a curto prazo & bom (63 ). A taxa de morta-
lidade hospitalar & de menos de 5% nas primeiras descompensg
coes ( 8 ,65 ).

A DBPOC, por sua alta incidéncia e pPor sua morbidade, des
perta grande atencao. E considerada como problema de satde pa-
blica em varios paises; sua prevaléncia tende a aumentar e sua
incidéncia, em grande parte, esti associada aos fatores de po-
luigcao ambiental e com o habito de fumar cigarros ( 5 ,10 ,14,
65, 66, 117).

No seu estagio mais grave leva a descompensagéo do ventri
culo direito, conduzindo ao Cor Pulmonale Cronico (CPC).A hipo
xemia e a acidemia constituemos fatores mais significativos do
CPC, provocando vasoconstrigao de arteriolas pulmonares e con-
seqliente aumento da resisténcia vascular pulmonar. Maior morta
lidade estad associada ao CPC (58 ). a maioria dos trabalhos ci-
tam em torno de cinco anos de sobrevida para os pacientes que
apresentam CPC ( 17,37 ,58 , 100). £ dificil O tratamento des-
ses pacientes, mesmo com o avango da oxigenoterapia de baixo
fluxo, ao arsenal de antibioticos de que dispomos, simpaticomi

méticos, digitdlicos e diuréticos.



Ha, em relacao ao CPC, nic obstante o problema terapéuti-
€O que representa, um amplo conhecimento tedrico e experimen tal
de seus mecanismos desencadeadores, resultante de trabalhos con
juntos da Pneumologia e da Cardiologia (22 , 26 , 49, 62, 100).

Além dessa compliqagéo, a DBPOC leva a uma outra de menor
conhecimento tedrico e experimental que é a Encefalopatia Pulmo
nar, decorrente da insuficiéncia respiratéria crdénica e/ou aqu-
dizada e que ocorre como resultado da progressao do processo mor
bido.

As manifestagoes extrapulmonares da DBPOC consistem,princi
palmente, dessas duas grandes manifestacgoes, existindo outras
como sangramento gastrointestinal, caquexia, que ocorrem no es-
tadio final, naoc constituindo no entanto uma entidade elinioca ;
mas um sinal de seu agravamento.

As manifestagOes clinicas decorrentes das alteracdes do Sis
tema Nervoso Central (SNC) na insuficiéncia respiratdria, exce-
to o uso do termo "intoxicagao por didoxido de carbono", sao pou
co relatadas ( 11, 31, 33, 34, 38, 45, 47, 75, 77, 131, 141).

Embora os sintomas e sinais como cefaléia, redugao do ni-
vel de consciéncia e anormalidades motoras freglientemente acom-
panhem os desequilibrios &cido-bdsicos (19 , 35, 70,104 ,141), ©O
mecanismo pelo qual ocorrem ainda é desconhecido e constitui um'
campo aberto ao estudo (2 , 75,112, 114,122 ,-123).

O termo Encefalopatia Pulmonar, muito mais abrangente que
o termo "coma por C02“, € pouco utilizado nos prontuarios médi-
cos, e refere-se a uma das sindromes menos estudadas e de mais
dificil compreensao quanto aos seus aspectos fisiopatologicos.

A Encefalopatia Pulmonar tem um progndstico reservado e u-
ma mortalidade que chega a mais de 65% dos pacientes hospitali-
zados em quadro de insuficiencia respiratoria agudizada por in-

fecgoes respiratdrias e insuficiéncia cardiaca ( 8 ,106).



Este trabalho foi iniciado na Enfermaria 29 da Santa Casa

de Misericordia de Porto Alegre, visando a:

1?) Tornar mais conhecido o termo Encefalopatia Pulmonar

€ as maneiras de se chegar ao diagnostico;

29) Fazer wuma avaliagao dos aspectos caracteristicos e

mais encontradic¢os da sindrome;

39) Chamar a atencao para os sinais e sintomas associados

a uma evolucao desfavoravel;

49) Esquematizar um roteiro que facilite o levantamento

ordenado desses achados.

O interesse em relagao ao estudo da Encefalopatia Pulmo-
nar foi despertado pela informagdo de um estudo necrépsico rea
lizado em uma paciente hospitalizada na Enfermaria 29 que fale
ceu antes de quarenta e oito horas da internagao.Tratava-se de
uma paciente ja reconhecidamente portadora de DBPOC decorrente
de enfisema pulmonar, apresentando CPC,e que foi internada por
infecgao respiratéria. No prontudrio havia informacoes de que
a paciente apresentava cefaléia e relato de "tremores" pela en
fermagem. O estudo necrdpsico demonstrou a existéncia de hér-
nia de amigdala cerebelar, como decorréncia do gquadro de insu-
ficiéncia respiratdoria agudizada, Essa & uma forma de gravida-
de extrema a qual podem chegar os portadores de DBPOC com Ence
falopatia Pulmonar.

No levantamento bibliografico realizado de 1933 a 1980,es
te & o 59 caso publicado de Hérnia Cerebelar em pacientes com

DBPOC em insuficiéncia respiratdoria (23 , 24 , 84 » 98 101 r 104 «

132 7 141) .



1. PACIENTES

Foram estudados vinte e quatro pacientes com DBPOC, com re
tencao de CO, e que se apresentavam em insuficiéncia respirato-
ria cronica, na vigéncia ou nao de agudizagao.

Os pacientes que compoem a amostra nao eram portadores de
outras doengas que comprometessem o Sistema Nervoso Central (SNC),
como ficou demonstrado através de exames clinicos, laboratori -
ais e radioldgicos. Essa triagem inicial também afastou hepato-
patia, uremia e qualquer outra causa de encefalopatia.

Os critérios adotados para definir a presenca de hipercap-
nia e hipoxemia foram‘os estabelecidos por Campbell (25 ),e cor
respondem, respectivamente,a uma PaCO2 (pressao parcial de(xb no
sangue arterial) igual ou superior a 49 mmHg e a uma PaO2 (pres
sao parcial de oxigénio no sangue arterial) inferior ou igual a
60 mmHg, estimadas através de gasometria arterial.

O sangue arterial foi colhido em condigoes anaerdbicas e
as gasometrias realizadas de acordo com a técnica em uso no La-
boratoério Cardiopulmonar do Departamento de Medicina Interna da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, e descritos em traba
lho de Petf{k, RR; Lugon, L & Rigatto, M (109). O calculo da diﬁ
ferenca alvéolo-arterial de oxigénio (DA—aOz) foi feito de acor
do com o especificado no mesmo trabalho.

Embora fosse desejavel contar com os dados de espirometria
para a caracterizagao e quantificaciao do dano funcional de to-
dos os pacientes, foi possivel realiza-la apenas em um nimero -
limitado, em decorréncia da impossibilidade de cooperagao ade -
quada do paciente. O diagnbstico de DBPOC foi estabelecido com
base em anamnese e exame clinico, realizados de acordo com a ro

tina seguida na Cadeira de Clinica Propedéutica Médica - Enfer



maria 29 da Santa Casa de Misericdrdia de Porto Alegre e comple
mentados por exames radioldgicos do tdrax e eletrocardiograma .
Esses exames contribuiram para melhor avaliar o grau de compro-
metimento cardiovascular decorrente da DBPOC (22, 52).

O ECG e o estudo radioldgico do térax foram interpreta -
dos nos servigos onde se encontravam hospitalizados os pacien -
tes em observacao.

Na tabela 1 estao listados os diagnésticos a que chegamos
com base nos exames supra-citados e os desencadeantes das agudi
zagcoes que foram,principalmente,infecgéo respiratoria e insufi-
ciéncia cardiaca. Doze dos pacientes apresentavam Cor Pulmonale
Crénico (CPC), demonstrado por avaliacao clinica, eletrocardio-
grafica e radioldgica (28, 121).

Nao foi realizado estudo paralelo de pacientes com DBPOC -
sem retengéo de C02; portanto, nac foram avaliados os pacientes
que apresentavam insuficiéncia respiratdria do tipo T (21 ).

Dos vinte e quatro pacientes, dezoito estiveram hospitali-
zados na Santa Casa de Misericdrdia de Porto Alegre; doisrx>5e£
vigo de Neurologia da Pontificia Universidade Catdlica do Rio
Grande do Sul e dois no Hospital de Reumatologia. As caracteris
ticas dos pacientes estao relacionadas na tabela 2. '

Apresentamos também os dados de hematbcrito (Ht), hemoglo-
bina (Hb) e de pressao venosa central (PVC), relacionados na ta
bela 3. Esses trés dados sao de relevancia no estudo de pacien-
tes com DBPOC com CPC, principalmente para contribuir no escla-
recimento dos aspectos fisiopatogénicos da Encefalopatia Pulmo-
nar (EP) (13, 42, 69, 73, 138, 140, 144).

Os dados de gasometria arterial foram colhidos no momento
da internagao hospitalar, em condigGes anaerdbicas e com os pa-

cientes respirando ar ambiente. Estdo relacionados na tabela 4.



As espirometrias realizadas demonstraram os achados de mar
cada ou muito marcada insufici@ncia ventilatéria obstrutiva des

compensada. A média dos valores de VEFl foi de 0,75 litro.



- TABELA 1 -

ETIOLOGIA DA DBPOC E DESENCADEANTES DA
AGUDIZAGAO DA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
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- TABELA 2 -

- CARACTERISTICAS FISICAS DOS PACIENTES ESTUDADOS -

Caso Idade Peso Altura
ne anos Kg cm Cox Sexo
1 54 66 168 B M
2 57 63 171 B M
3 56 53 162 B M
:f 13 35 130 B P
5 61 66 168 B M
6 74 53 172 B M
7 58 51 169 P .M
8 63 51 150 B M
9 25 55 165 P M
10 62 68 154 P M
11 77 . 80. 163 B M
12 78 55 165 B F
13 72 37 144 P M
14 61 59 162 B M
15 67 65 166 P M
16 64 72 165 M M
17 67 63 169 B M
18 i 61 165 P M
19 57 65 159 B F
20 57 75 158 B F
21 55 66 170 B M
22 56 70 160 B F
23 60 55 158 B F
24 56 41 153 B F
X 59 59 161

1l

média aritmética

branca

preta
mista

feminino

2 H 2 W owm %I
I

masculino
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- TABELA 3 -

ESTUDO DO HEMATOCRITO,HEMOGLOBINA E PRES

SAO VENOSA CENTRAL DOS PACIENTES ESTUDA-

DOS COM COR PULMONALE CRONICO E EM INSU-
FICIENCIA RESPIRATORIA AGUDIZADA

No do Ht Hb PVC
caso % g/dl cm H20
X 48 13 14
2 45 15 10
3 46 14 15
4 45 15 16
5 58 19 15
6 46 15 11
7 46 14 15
& 51 17 14
9 46 16 14
10 49 16 13
11 49 137 15
12 54 18 9
13 37 12 15
14 42 14 16
15 38 13 10
16 39 12 -
17 41 13 16
18 432 13 10

19 42 12
20 46 14 9
21 48 15 12
22 60 19 16
23 50 16 -
24 48 17 =
X 46,5 14,9 13,0
Ht = hematocrito
Hb = hemoglobina
PVC = pressao venosa central

média aritmética

%l
1l



- TABELA 4 -

GASOMETRIA ARTERIAL DOS PACIENTES ESTUDADOS, REALI
ZADA NA BAIXA HOSPITALAR RESPIRANDO AR AMBIENTE
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Pao, Paco, [HCOjj DA-a0,
53 67 34,1 22
52 55 30,7 37
55 60 39,0 28
41 51 33,0 52
36 58 37,0 49
36 51 30,6 47
47 62 37,5 34
28 64 34,1 51
32 - 73 32,9 37
41 61 30,0 41
31 52 27,0 61
52 65 44,0 26
48 60 31,1 35
45 70 34,9 27
53 53 23,9 38
29 93 36,5 20
42 89 2%, 2 +9
55 50 29,9 39
50 61 35,0 32
44 58 28,6 41
51 59 33,0 33
55 60 29,8 28
34 94 30,9 12
56 51 22,9 37

44,3 63,4 32,0 34,8

1

I

pressao parcial de 0, no sangue arteri-
al em mmHg

pressao parcial de €0, no sangue arteri
al em mmHg

concentragac de bicarbonato plasmatico
no sangue arterial em mEq/1

média aritmética

- L =



Todos os pacientes foram examinados nas primeiras vinte e
quatro horas da internag¢ao, sendo aplicados os métodos propedéu

ticos relevantes para a caracterizacgao da encefalopatia:

2.1 - O exame neuroldgico foi realizado de acordo como pro

tocolo elaborado apds consulta aos esquemas basicos 'seguidos
na especialidade de Neurologia e voltados para os indicadores
das alteragoes mais freqlientemente encontrados em encefalopati-
as metabolicas (quadrd 1). Completamos o protocolo com a utili
zagao da tabela de Graham Teasdale e Bryan Jennet (135), para a
avaliacao do nivel de consciénecia (quadro 2). Foram realizadas
avaliacoes neurologicas, quando necessarias, pelo neurologista
que colaborou no estudo.

Utilizando a mesma sistematica, foram atribuidos pontos ao
grau de consciéncia apresentado por cada um dos pacientes por o)
casiao da internagao e da alta hospitalar.Os Indices alcancgados
nas duas situagoes foram comparados.

Dos movimentos involuntarios anormais, foi investigada a”
presenca de asterixis, mioclonias, convulsdes e tremor, concei
tuados da seguinte maneira:

A mioclonia & um abalo muscular breve, involuntirio, poden
do ser segmentar ou macigco. Na encefalopatia uremica e andxica
costumam ocorrer movimentos mioclonicos multifocais e arritmicos.
0 método de exame, no caso, foi a observagéo visual.

O asterixis ou "flapping tremor" & uma forma peculiar de
tremor essencialmente de atitude. As oscilagoes desordenadas, -
bruscas, assincronicas e arritmicas lembram o bater de asas de

passaros. O tempo de laténcia para o aparecimento desse tipo de



QUADRO 1

EXAME NEUROLOGICO BASICO

Pacientes com DBPOC com retencao crdnica de co,

1. NOME:
IDADE : COR: SEXO0: ESCOLARIDADE :
RESIDENCIA:

2. ATIVIDADE MENTAL:
a) Orientacgao:
b) Calculo
c) Idéias
d) Raciocinio:
e) Memdria - Imedidta:
Recente

Remota
3. MOTILIDADE AUTOMATICA: Marcha

4., MOTILIDADE VOLUNTARIA:
a) Manobras deficitarias:

b) Coordenacao motora:

5. MOTILIDADE INVOLUNTARIA:
a) Asterixis:
b) Mioclonias:
c) Tremor:
d) Reflexos:

6. PARES CRANIANOS:

7. SENSIBILIDADE:

8. FUNDOSCOPIA:

9. GASOMETRIA ARTERIAL NA BAIXA, SEM O
10. GASOMETRIA ARTERIAL COM 02:

11. PUNCAO LOMBAR: Pressao liqudrica -



QUADRO 2

AVALIACAO DO NIVEL DE CONSCIENCIA

Espontanea
Estimulo auditivo
Resposta a dor

Nenhuma resposta

Orientada
Confusa
Inapropriada
Incompreensivel

Nenhuma

Obedece adequadamente
Localiza o estimulo
Flexao

Extensao

Nenhuma

(*) - Modificada de Graham

net (128).

Teasdale e Bryan Jen-

14 -



tremor € de 5 a 30 segundos. Foi procurado nas posigoes que re-
querem fixagcao da postura. Em todos os pacientes, aplicamos a
prova de bragos estendidos (dorsiflexao das maos com os dedos a
fastados uns dos outros). Observamos por um minuto completo até
termos certeza de seu aparecimento ou nao.

Avaliamos a existencia de outros tipos de tremor, sem movi
mentos peculiares, que também podem ocorrer em pacientes com en
cefalopatia metabodlica.

Para caracterizar convulsoces, foi considerada a existéncia
de movimentos tdnico-cldnicos e seu tempo de duracao.

O restante do exame neuroldgico segue as bases do exame neu
roldgico basico constante dos livros-texto de Adherbal Tolosa -

(137), Pryse Phillips ( 115) e Fischer (55).

2.2 - Para o exame de fundo de olho foi utilizado o oftal-

moscopio de Welch Allyn. O exame pupilar foi realizado como par
te do exame neuroldgico, na avaliacao dos pares cranianos. O es
tado das pupilas foi anotado na internacac, bem como a pesquisa do refle
Xo fotomotor, para afastar a existéncia de dano estrutural. A-
poOs este, foi utilizado colirio de cloridrato de fenilefrina a
2% para a dilatacao pupilar e melhor observacao vascular e papiq
lar. Para o exame oftalmoscOpio foram seguidas técnica e inter-
pretacao recomendadas por Rivadavia Corréa Meyer e Italo Marcon

(99). As alteragoes observadas foram relatadas gquanto a seus

aspectos vasculares, retinianos e papilares.

2.3 - A realizagao de puncac lombar com mensuragao da pres

sao liqubrica teve, como pré-requisito, o exame oftalmoscopio e
nao foi realizada nos pacientes com evidéncia oftalmoscopica de
edema de papila. Pacientes com sinais clinicos de hipertensao -

intracraniana (HIC) nao foram submetidos a pungdo lombar.
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Para esse procedimento o paciente era posicionado em decii-
bito lateral, com flexao das pernas, como esta ilustrado na fig.

1. Nao foi realizada a manobra de Queckensted.

- Figura 1 -

Posigao para a realizacgao da puncao lombar. Li

nha imaginaria passando através da espinha ilia

ca postero-superior e também por L4.

Adaptado de W. Pryse e T.J.Murray (115).

Além do exame neuroldgico, oftalmoscopico e puncao lombar,
foram realizados, em alguns casos, eletroencefalograma (EEG), -
tomografia axial computadorizada (TAC) e exame anatomo-patologi

co (AP).

2.4 - O eletroencefalograma foi realizado de acordo com o

servigo em que o paciente esteve hospitalizado e interpretado -
conforme as normas desses servicos. Usamos a classificacao de

Fischgold e Mathis (56 ), na avaliacao final desses exames.
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2.5 - Foi possivel obter tomografias axiais computadoriza-

das do encéfalo em dois casos estudados. Um dos exames foi rea-
lizado no Servigo de Radiologia da Pontificia Universidade Catd
lica do Rio Grande do Sul, e outro na RADICON - Radiologia Com-

putadorizada.

2.6 = O estudo andtomo-patolégico foi feito em tras pacien

tes que faleceram durante a hospitalizacac. As necropsias foram
efetuadas no Hospital de Clinicas de Porto Alegre nos casos de
n® 3 e 11; a do caso de n? 23, na Faculdade Federal de Ciéncias

Médicas de Porto Alegre.

2.7 - Analise dos resultados. As decisdes quanto i signifi

cancia estatistica das di ferencas observadas entre grupos de pa
cientes com ou sem asterixis foram baseadas no teste t de Stu -
dent, para amostras nao dependentes (133). Estabeleceu-se um oC

de 0,05.

2.8 - Referéncias bibliograficas. Foram compiladas de acor

do com as normas do International Steering Committee (133).



3. RESULTADOS

Dentre os resultados dos exames complementares realizados
com o intuito de melhor caracterizar a amostra, salientamos os
relativos a hematdocrito, hemoglobina e presséo venosa central -
(expostos na tabela 3) e a gasometria arterial (tabela 4{.

O exame da tabela 4 permite-nos observar a incidéncia de a

cidose respiratdria descompensada ou apenas parcialmente compen

sada em quatorze dos pacientes.

3.1 - O exame neuroldgico

Os sintomas registrados com mais freqfiéncia durante a inter
nagao hospitalar foram: cefaléia, tremor (como queixa) e sonolén
cia. Na tabela 5 estao expostos os sintomas e a intensidade com
que se fizeram presentes.

Cefaléia, o sintoma gue incidiu com mais freqliéncia, foi -
queixa em dezoito pacientes, o que corresponde a 75% da série.

Tremor foi registrado em dezenove pacientes, antes do ini-
cio do tratamento, sendo que em grau intenso em quatro pacien - _
tes.

Sonoléncia foi queixa manifesta pPor quatorze dos pacientes

conscientes.

As tabelas 6 e 7 resumem os resultados da avaliagao do ni-
vel de consciéncia e da freqliéncia de incidéncia dos sinais GEL
nicos, respectivamente.

Coma profundo como diagndstico inicial ocorreu em um paci-
ente, mas pudemos caracterizar outros dois casos como portado -
res de coma superficial.

Ao exame objetivo tremor foi encontrado em 13 dos paci

entes antes do inicio do tratamento.



- TABELA 5 -

SINTOMAS RELEVANTES E INTENSIDADE DEMONSTRADA

NA BAIXA HOSPITALAR DOS

PACIENTES ESTUDADOS
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Cigo Cefaléia Tremor Sonoléncia
E leve moderado nao
2 leve leve moderada
3 - moderado -
4 moderada moderado nac
5 - - =
6 moderada leve sim
7 leve nao nao
8 nao leve sim
9 - leve -
10 leve nao nao
11 = - -
12 leve moderado sim
13 leve moderado sim
14 leve moderado nao
15 moderada leve sim
16 intensa intenso sim
17 leve moderado sim
18 moderada moderado sim
19 intensa intenso sim
20 nao intenso nao
1 moderada nao sim
22 intensa moderado sim
23 intensa moderado sim
24 moderada intenso sim
Leve = lidentificado através de anamnese dirigida.
Moderado = queixa espontanea.
Intenso = sintoma e/ou sinal principal.
Sim = presente
Nao = ausente
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AVALIACAO DO NIVEL DE CONSCIENCIA DOS PACIENTES
ESTUDADOS NA BAIXA HOSPITALAR

Dados Abertura Resposta Resposta Soma de

ocular verbal motora pontos

1 4 3 5 12
2 4 5 5 14
3 2 2 3 7
4 4 4 4 12
5 2 2 3 7
6 2 4 5 11
7 4 5 5 14
8 4 5 5 14
9 2 2 3 7
10 4 4 4 12
11 2 1 3 6
12 4 5 5 14
13 4 4 5 13
14 4 3 4 L1
L5 3 4 4 il
16 4 5 5 14
17 3 3 4 10
18 4 4 4 12
19 4 5 5 14
20 4 4 5 13
21 4 4 5 13
22 4 4 5 13
23 4 3 4 11
24 4 4 5 13

(- espontidnea ............ 4

Hserries atnlss 4 estimulo auditivo ..... 3

- resposta a dor ........ 2

(- nenhuma resposta ...... 1

(- orientado ............. 5

- CONEUSD wssmsmins wssai 4

Resposta verbal ¢ - inapropriado .......... 3

- incompreensivel ....... 2

(- nenhuma ............... 1

[~ obedece adequadamente .... 5

Resposta motora |- localiza o estimulo ...... 4

% flexao ................ 3

- extensao .............. 2

= NEODUME. o w5905 w09 53 506 5is 1

20 -
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ACHADOS ANORMAIS A0 EXAME NEUROLOGICO

H O W 0 g9 0 U s W N

-

H R R e e
0 J U s W N

DOS PACIENTES ESTUDADOS

Agitacao psicomotora

Tremor, Babinski e hiperreflexia
Tremor, asterixis, coma

Tremor, asterixis e mioclonias
Hiperreflexia, Babinski, coma
Tremor, hiperreflexia

Mioclonias apos oxigenoterapia
Agitacgao psicomotora

Tremor, asterixis e coma

Tremor, Babinski

Asterixis, convulsoOes, coma e mio
clonias

Tremor

Asterixis

Agitacao psicomotora

Tremor, hiperreflexia

Tremor e asterixis

Asterixis

Delirio

Tremor e hiperreflexia
Agitagao psicomotora e delirio
Tremor e Babinski

Tremor, asterixis e mioclonias
Agitagao psicomotora e convulsoes

Tremor

21 -~



Chama a atengao a incidéncia de asterixis (33% dos casos),
que se fez presente em alguns pacientes apenas apds a instala -
cao de oxigenoterapia.

Mioclonias apareceram no primeirc momento em trés pacien -

tes. ApOs a instalacao da oxigenoterapia, um novo caso foi ob-

servado, atingindo um total de 16,6%.

O sinal de Babinski foi verificado em quatro dos pacientes

estudados e hiperreflexia em cinco.

Além desses sinais, vale também ressaltar a ocorréncia de
delirio. O caso de n9 18 apresentava delirio na auséncia de si-
nal alterado ao exame neuroldgico. Também o paciente de nQ 20 -
mostrou-se delirante,‘com agitagao psicomotora. O caso de n® 14
mostrou quadro deagitagao psicomotora sem alteragdo ao exame neu
rologico proposto para este trabalho. A ocorréncia de convulsdes
generalizadas, tOnico-clonicas, foi observada em dois pacientes
(casos n? 11 e 23), que foram a exame necropsico.

A tabela n? 6 mostra o numero dé pontos obtidos pelos paci
entes no momento da internagao hospitalar. Os pacientes que vie

ram a apresentar delirio nao mostravam comprometimento importan

te do nivel de consciéncia, por ocasiao da internacao.

3.2 - Fundo de olho (FO)

A tabela n? 8 resume os achados da fundoscopia.

As alteracgoes mais freqlientes foram engurgitamento venoso
em dez pacientes e tortuosidade vascular em doze. Apenas em um
dos casos observamos hemorragia retiniana. A presenca de edema
da papila foi bem estabelecido em dois pacientes. No entanto, a
existéncia de limites imprecisos da papila foi observado em trés
dos pacientes. Encontramos vasos ciandoticos em cinco pacientes,

0s guais apresentavam os niveis de Pao2 mais baixos desta seérie.
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ACHADOS ANORMAIS AO EXAME DE FUNDO DE OLHO
DOS PACIENTES ESTUDADOS

EXAME DO FUNDO DE OLHO DOS PACIENTES

Case oy COM DBPOC e RETENGAO DE CO,,

1 Limites imprecisos da papila, vasos tortuosos

2 Tortuosidade e engurgitamento dos vasos

3 Limites imprecisos da papila

4 Cianose dos vasos, tortuosidade e engurgi tamen
to

5 Cianose, hemorragia retiniana

6 Tortuosidade dos vasos

7 Tortuosidade e engurgitamento dos vasos

8 Cianose, tortuosidade dos vasos

9 Cianose!, engurgitamento e tortuosidade dos va-
sSos

10 Tortuosidade dos vasos

11 Edema da papila

12 Sem anormalidades

13 Limites da papila imprecisos, tortuosidade e
engurgitamento dos vasos

14 Engurgitamento dos vasos

15 Sem anormalidades

16 Sem anormalidades

17 Cianose dos vasos

18 Tortuocsidade dos vasos

19 Sem anormalidades

20 Tortuosidade, engurgitamento dos wvasos

21 Sem anormalidades

22 Engurgitamento dos vasos

23 Edema de papila, engurgitamento e tortuosidade

24 Engurgitamento dos vasos
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VALORES DA PRESSAO LIQUORICA ENCONTRADOS
NOS PACIENTES ESTUDADOS

R 0
1 250
2 180
3 320
4 260
5 160
6 200
7 180
8 200
9 ) 300

10 180
11 _
12 200
13 230
14 200
15 220
16 =
17 -
18 _
19 -
20 -
21 400
22 200
23 =
24 .
X 230

média aritmética

"
Il

= Bl =



3.3 - Puncao lombar (PL)

Realizamos puncao lombar em dezoito pacientes, conforme -

mostra a tabela 9. A média de pressao liqubrica foi de 230 mmH

20.

Considerando que a preéséo liquorica nommal varia de 7051200nnH20

(147), sete dos pacientes apresentaram hipertensdo liquérica.

3.4 - Exame eletroencefalografico (EEG)

O EEG foi realizado em seis pacientes. As alteragéés encon

tradas nesses tragados nao diferiram das descritas no quadro de

encefalopatia metabdlica por outras causas. Em relacdo i classi

ficagao de Fischgold e Mathis, encontramos o tracado do EEG que

corresponde ao estagio I do coma.

Os EEGs alterados foram os dos casos n? 6, 20, 21 e 22. As

interpretagoes realizadas foram:

- caso n?® 6

- caso n? 20

- caso n? 21

- caso n? 22

"EEG de base lenta, difusa, compativel com en
cefalopatia metabdlica";

"EEG com atenuagao da atividade alfa, ritmo
moderadamente lento, com predominio de rit-
mos teta e alfa" (este paciente apresentou a
gitagao psicomotora e delirio durante a s
ternacao) ;

"EEG com ritmo de base lento, sem anormalida

des focais";

"EEG com ritmo de base lento, difuso,com fre
qliéncia de 4 hz abaixo dos limites normais
para a idade'.Ocorreu regressao apds trata-

mento adequado .

Nao foi possivel fazermos EEG naqueles pacientes com maior

alteracao do nivel de consciéncia e nos que vieram a falecer, -

ou seja , nos casos de n? 3, 9, 11, 18, 19 e 23.
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3.5 - Tomografia axial computadorizada (TAC)

Como ja foi relatado, foi possivel realizar tomografia com
putadorizada em dois pacientes. Face &s alteracoes manifestas -
em uma, o diagndostico ﬁeurorradiolégico foi de Pseudo-tumor Ce-
rebral, com base nos achados de apagamento de sulcos e cisternas,
presenca de ventriculos pequenos, sem impregnacao anomala de con
traste e baixa densidade. (caso n? 22; figura n®@ 2).

Interpretamos esse padrao como decorrente da existéncia de
edema cerebral difuso, desacompanhado de outras anormalidades -
encefalicas.

A outra tomografia mostrava dilatacao ventricular discreta.

Nao se observaram desvios ou compressoes (caso n? 21; fig.ne 3).

3.6 - Exame anatomo-patoldgico (AP)

Para uma melhor exposigéo dos achados, faremos um resumo de

cada caso com os achados necropsicos.

Caso n? 3:

- M.S., 56 anos, masc., branco. Foi admitido no hospital a-
presentando coma superficial, com sinais de insuficiéncia -
cardiaca congestiva e de insuficiéncia respiratbria. Sua
pressao arterial era de 150/100 mmHg. A ausculta cardiaca
era normal e o exame radioldgico dos campos pulmonares mos
trava sinais de aumento do ventriculo direito. A PVC era
de 15 cmHZO. As medidas terapeuticas adotadas incluiram an
tibidoticos, simpaticomiméticos, analéptico respiratorio(ni
quetamida) e oxigénio por cateter nasal. A insuficiémcia car
diaca foi tratada com diuréticos e digitalicos. O paciente
tornou-se lucido e coerente, estabilizando o guadro. ApoOs
dez dias de internagéo o0 paciente faleceu, possivelmente
em conseqliéncia de arritmia cardiaca. Os achados necropsi-
cos foram: enfisema pulmonar, bronquectasias, hipertrofia
ventricular direita, pequeno derrame pericardico e placas

ateromatosas no encéfalo.
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Fotografia do exame tomografico encefalico, demons

trando dilatagao ventricular discreta, sem outras

anormalidades.



Caso ne 11:

- A.S5., 77 anos, masc., branco. Foi admitido no hospital com
severa dispnéia, nao respondendo a estimulos e apresentan
do mioclonias. Observavam-s¢ sinais de infeccao respiratdria
e congestao sistéﬁica. O exame de FO revelava edema de pa-
pila. Apds alguns dias de hospitalizacao melhorou, mas con
tinuava a apresentar mioclonias. Foi possivel observar as-
terixis durante a internagao. O Obito ocorreu 72 horas a-
pos a internagao, depois de um episddio convulsivo genera-
lizado. Os achados necropsicos foram: enfisema pulmonar ,
bronquios apresentando metaplasia escamosa,hipertrofia ven

tricular direita e meninges congestas.

Caso nQ 23:

- M.J.R., 60 anos, fem., branca. Era fumante desde os doze
anos de idade. Apresentou dor toracica ventilatdrio-depen-
dente e dispnéia. Estava lacida e coerente.Apresentava dis
cretos sinais de insuficiéncia cardiaca direita. A gasome-
tria arterial revelava retencdao de CO0,. Apds a internagao
apresentou agitagao psicomotora com convulsdes generaliza-
das. FO com edema de papila e com engurgitamento de vasos.
O O6bito ocorreu no segundo dia da internacao. Ao exame ne-
croscopico observou-se a presenca de severo enfisema pulmo
nar, hipertrofia da intima das artérias pulmonares, sinais
de infeccao respiratdéria com abundante secrecdo brdnquica,
edema intersticial do coragdo com hipertrofia ventricular

direita, congestao e edema acentuadosno encéfalo (figura 4).



Figura 4 - Microfotografia do tecido cerebral, -
evidenciando edema perineuronal, pe

rivascular e intersticial.

30



- 3]. =

O termo "Doenga Pulmonar Obstrutiva Crdnica" foi cunhado com
© intuito de abranger as condicoes apresentadas por pacientes sin
tomaticos em decorréncia de bronquite cronica, enfisema pulmonar
e asma bronquica, associadas ou iscladamente.

O uso do termo DBPOC é controvertido. Fishman ( 63 ) entende
por DBPOC quatro entidades: Bronquite Crénica, Fibrose Cistica p
Asma Bronquica e Enfisema Pulmonar. Lynne Reid (118) arrola -
também a Bronquiolite Obliterante sob essa designacao. Thurlbeck
(136 ), em sua extensa revisido critica do assunto, rotula comc -
DBPOC a Bronquite Cronica, o Enfisema Pulmonar, a Asma Bronquica
€ as Bronquectasias. Como este trabalho visa principalmente a a
valiagao clinica da insuficiéncia respiratoria, nao tivemos como
meta a caracterizagéo minuciosa de cada entidade, mas mantivemos
as classificagoes dos trés autores referidos e seguindo, tanto
quanto possivel, a classificacao da American Thoracic Society -
(7,143) . Ainda assim, concordamos com os autores que consideram =
mais 16gico designar o conjunto em fungao da limitacao crdnica ao
fluxo aéreo, comum a todas as entidades acima referidas.

Burrows (21 ), em sua classificagao dos tipos de DBPOC, es-
tabelece divisao entre "blue bloaters" (BB) , predominantemente -
bronquiticos, e "pink puffers" (PP), em que predominam as altera
coes decorrentes do enfisema pulmonar. De acordo com essa classi
ficacao, a maioria dos nossos pacientes pode ser caracterizada -
como tipo BB, o que mais freglientemente apresenta hipoxemia e hi
percapnia na maioria das séries.

Entende-se como insufici@ncia respiratdria a condigao carac
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terizada por um quadro sintomatico complexo, cardiovascular e neu
rologico, que resulta dos efeitos, separados ou combinados, de hi
percapnia e hipoxia teciduais. Segundo Rigatto (120), podemos re
conhecer uma forma latente (provas de funcac alteradas), uma com
pensada (provas de fungao alteradas e ocorréncia de dispneia) e
uma descompensada (provas de funcao alteradas, dispnéia e hipo-
xia e/ou hipercapnia). Nessa ultima fase, ou seja, na fase de in
suficiencia respiratoria descompensada, encontram-se nossos paci
entes. .

A insuficiéncia respiratéria da DBPOC usualmente tem seu
diagndstico feito através da apresentacao clinica e da avaliacao
dos gases sangﬁineos.'Os sintomas e sinais sao marcados, especi-
almente a dispnéia em répouso e o uso da musculatura acessodria da
respiracao. Em casos mais graves, confusao mental, estupor e co-
ma podem estar presentes. Os fatores precipitantes mais comuns -
sao as infecgbes respiratérias. Na presente série corresponderam
a 15 dos 24 pacientes estudados.

Bailey Francis (67 ) relata insuficiéncia cardiaca como se-
gundo fator precipitante da insuficiéncia respiratoria na DBPOC.
Outros seriam embolia pulmonar, uso de drogas narcoticas e situa
cao de pds-operatdrio. -

As duas grandes manifestacdes ou complicagoes extrapulmona-
res sao facilmente identificaveis: a insuficiéencia cardiaca di-
reita ou CPC e as alteracgoes neuroldgicas da Encefalopatia Pulmo
nar ou, segundo Nemteanu, Encefalopatia Pneumogénica (106).

O estudo dessas duas grandes sindromes, no entanto, nao foi
perseguido com o mesmo interesse. Enquanto dispomos de ampla bi-
bliografia e conhecimento elaborado dos mecanismos de formacao -
do CPC, a Encefalopatia Pulmonar carece de conhecimentos minucio

S0S no que tange a seus aspectos fisiopatogénicos e repercussoes

clinicas. (85, 86, 107, 145).
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O mecanismo do desenvolvimento da insuficiéncia cardiaca na
doenca respiratdria estd bem caracterizado. Segundo Cherniack/

(26 ), a ocorréncia da descompensagao seguiria o seguinte esque-

ma:
} do trabalho cardfaco «—— retencao de 1iquidos
Hipercapnia
HIPOXIA |=> depressao da funcao do miocardio
poliglobulia vasoconstrigao
l pulmonar

aumento do volume aumento da viscosidade aumento do fluxo san

sanglineo sangliinea guineo pulmonar

U v |

Aumento da resisténcia vasc. pulmonar

|

Hipertensao pulmonar

|

Hipertrofia ventricular direita

|

Insuficiencia ventricular direita

ICE = Insuficiéncia Cardiaca Esquerda

Ja o mecanismo de desenvolvimento da Encefalopatia Pulmonar
ainda nao apresenta a mesma clareza quanto aos seus aspectos fi-
siopatogénicos. Tendo em vista os efeitos provaveis de hipdxia,
hipercapnia, poliglobulia e pressao venosa aumentada, acredita-

mos ser valido o proposto neste esquema:



¥ Fsc

hemodi lui ¢ao
CPC; PVC *

A \ )

hipercapnia + hipoxia + poliglobulia

hipertensao
venosa

aumento do fluxo
sanguineo cerebral

desequi librio
acido-basico
no liquor

quimiorreceptores

G = o - e - — o —

hipertensao
intracrani ana

hipertensao engurgi tamento
liquorica €< vasc. cerebral

~ |

Encefalopatia Pulmonarl

edema cerebrall)

CPC = Cor pulmonale cronico %
FSC = Fluxo sangliineo cerebral

PVC = Pressao venosa central

Discutiremos cada item desse esquema na sua acao isolada e
conjunta sobre o fluxo sangliineo cerebral e o equilibrio acido
-basico do liquor, objetivando, com isso, uma melhor compreensao
dos fenomenos desencadeadores das alteracoes neuroldgicas encon-

tradas nos pacientes com Encefalopatia Pulmonar.
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4.1 - Amostra

Foi nossa meta tornar a amostra O mais uniforme possivel [/
guanto as suas caracteristicas clinicas, ou seja, estudar pacien
tes que apresentassem insuficiéncia respiratdéria, sendo portado-
res de DBPOC com retencao de COZ, apresentando ou nao COF Pulmo-
nale Cronico. Foi descartada, desde o principio, a existéncia de
hepatopatia, uremia e outras causas de encefalopatias primarias.

A incidéncia de sintomas e sinais alterados nestes'pacieg -
tes com insuficiéncia respiratdria por DBPOC esta de acordo com
a observada por outros autores em grupos de portadores de DBPOC
(45,55 ,83 ,88 ,104).

A utilizacao de niveis de Pa0, e PaCO, teve finalidade mera
mente divisdria. Segundo Campbell (25 ), representa um auxilio
para o clinico e como tal quisemos manté-la. Em trabalhos publi-
cados em 1983 ( 17) os valores considerados limitrofes para a
caracterizagao da insuficiéncia respiratéria na DBPOC foram Pao,,
< 50 mmHg e PaCO2 2 60 mmHg. Nao achamos que os valores por nos
utilizados como critério da divisao dos grupos tenham prejudica-
do a compreensao dos achados, ja que nossos pacientes estavam /
bem caracterizados clinica e laboratorialmente como portadore;
de DBPOC, conforme conceituacao formulada no inicio desta discus
sao. O gradiente alvéolo-arterial de 0, nao & considerado bom in
dice da situagao das trocas gasosas a nivel alveolar em presencga
de hipoventilacao alveolar. Ainda assim, superou o valor médio pre
visto na metade dos pacientes da série (109).

A presenga de CPC também nao implica na alteragcao dos si-
nais e sintomas neuroldgicos apresentados. Embora a hipoxia pos-
sa contribuir para potencializar o surgimento da encefalopatia ,

€ pouco provavel que constitua a Ginica causa de seus sintomas e

sinais. Pacientes com insuficiéncia cardfiaca congestiva de causa
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nao pulmonar,com valores semelhantes de PVC, toleram niveis idén
ticos de hipoxemia sem manifestar sinais de encefalopatia (113),
afastando também a hipdtese de ser a congestao hepatica a respon

savel por esses fendomenos. (51, 78).

4.2 - Exame Neuroldgico

O protocolo do exame neuroldgico se amparou em trabalhos ja

publicados que demonstram a existéncia de alteracdes nos sinto

mas e sinais do paciente com DBPOC com retencac de co, (32 , 38,
50 , 72, 88,96 ,98 ,114 ,115 ,141).
A utilizagao da tabela de Teasdale e Jennet ( 135) para a

avaliagac do nivel de consciéncia nos forneceu dados quanto a so
ma de pontos obtidos em comparacao com as gasometrias arteriais.
Como foi observado, as alteracoes mais significativas estiveram
relacionadas com os escores 6 e 7 . Permitem avaliar uma evo-
lugao favoravel ou ndao dos pacientes com encefalopatia pulmonar.

Os desequilibrios acido-bdsicos est@o relacionados a altera
¢oes do nivel de consciéncia. Essa associacao de delirio com a-
normalidades gasométricas arteriais, venosas e liqudricas foi
descrita em trabalho de Plum e Posner ( 114). Por sua vez, Ronco-
roni (123), em estudo de trinta e nove pacientes, nao encontrou
associagao entre a piora gasométrica e as alteracdes no nivel de
consciéncia dos pacientes apresentando retengao de C02.
Encontramos coma profundo em um paciente no momento da in

ternacao hospitalar, mas outros dois apresentaram coma apos a
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instituicao de Oxigenoterapia. Conforme trabalhos realizados na
década de 1950, ficou bem estabelecido um aumento da pressao in-
tracraniana com o uso de oxigénio & concentracao fracional no gas
inspirado maior que 50% (24,31 ,38 ,141). Mesmo que tenha sido
aplicada oxigenoterapia a baixos fluxos em nossa série, como o
paciente ja vem apresentando fluxo sanguineo cerebral aumentado
por hipdxia e hipercapnia, qualquer pequena variagcao pode apro -
fundar as alteracoes e conduzir ao agravamento do quadro, e, e-
ventualmente, ao coma. A depressao dos quimiorreceptoreg cen-
trais por alteragdes liqudricas desencadeia acentuagdo da hipo-
ventilacao alveolar e agravamento do quadro neurologico desses pa
.

cientes.

Agitagao psicomotora foi apresentada apos instituicao de ..
oxigenoterapia, o que confirma acentuagao das alteracoes relata-
das.

Tremor como queixa, sendo inespecifica, serviu para determi
Nar o grau de atencio conferida POIr esses pacientes a suas difi-
culdades. O tremor configurou mais um sinal do que um sintoma nes
ta série. Isto pode estar relacionado com o intenso desconforto
respiratorio apresentado por estes pacientes. Os Principais sij
nais neuroldgicos nao diferiram quanto a sua incidéncia em rela-
cao a literatura ( § , 45, 95,101,104Jl4,l30,l4l). Como se tra-
ta de um sinal pouco confiavel, pois pode ocorrer em um  nUmero
variado de doencas, de alteragoes metabdlicas e pelo uso de subs
tancias Simpaticomiméticas, s o consideramos se presente no mo-
mento da internagﬁo hospitalar, descartando, com isso, a possibi

lidade de ser decorrente do uso de broncodilatadores adrenérgi -

Em nossa série a presenca de tremor foi freqliente, mas nio

Se associou aos valores gasométricos mais comprometidos.
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Asterixis foi referido, pela primeira vez, por Adams e Fo
ley ( 3 ) em pacientes em coma hepatico. Conn ( 34) e Austen,Car
michael e Adams ( 11) Observaram asterixis em pacientes com dlte
ragoes pulmonares. Asterixis & um tremor de atitude e parece man
ter boa correlacao com a gravidade da acidose ( 11). Essa pertur
bagao estaria relacionada & dépresséo da formacao reticular ou,
segundo Leavitt ( 95), a uma anormalidade na recepcao de estimu-
los aferentes, especialmente os relativos 3 sensibilidade articu
lar. No grupo estudado por nds encontramos uma incidéncia de 33%
para uma média de pH igual a 1y32,

Kilburn ( 88 )estudou vinte e dois pacientes com retencac de
CO2 e encontrou asterixis em vinte deles. Suas médias para PaO2
e PaCO2 foram respectivamente 42 mmHg e 80 mmHg.

Em nossa série nota-se uma relacao nitida entre a gravidade
do quadro clinico e o aparecimento de asterixis. De quatro paci-
entes que apresentaram coma durante a hospitalizacao, trés apre-
sentaram asterixis em algum momento. Dos cinco que vieram a fale
cer durante a hospitalizacao,trés apresentaram asterixis. Também
ocorreu em trés pacientes que apresentaram mioclonias no seu qua
dro evolutivo. Asterixis correlaciona bem com a severidade do
quadro respiratdério e & mais Gtil para sua avaliacao que quaknmr-
outro dado do exame neurologico, com excegéo da identificagéo de
mioclonias.

Austen, Carmichael e Adams (11 ) estudaram quatro casos de
retencao de C02. Os quatro apresentavam asterixis e, apds a admi
nistracao de oxigénio, trés evoluiram para o coma.

Até a presente data tudo indica que asterixis seja um sinal
decorrente da acidose, metabdolica ou respiratdria, e que pode an
tecipar o coma. Nesta série, nio foi observada diferenca estatis
ticamente significativa nos valores de pH, PaO2 e PaCO2 entre o

grupo de pacientes com asterixis e OS gue nao apresentavam esse
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sinal.

Mioclonias foram observadas pela primeira vez em paciente

com doenga pulmonar, por Friedreich (68 ). Relacionocu-as com al-
teragoes gasosas no sangue do paciente. Segundo Plum e Posner
(113), consistem de contracgoes sibitas, arritmicas,de padrao

brusco,que acometem parte dos misculos ou grupos musculargs. Sur
gem com freqliéncia na uremia ena vigéncia de hipercapnia. Quando
multifocais, representam transtorno metabdlico grave.

Em nossa série, observamos a instalacdo de mioclonias apos
a administragao de oxigénio (caso n? 7). Nos outros casos em que
estavam presentes, ocorreu concomitantemente asterixis.

Kilburn ( 88) refere que as mioclonias estio associadas a
hipoxemia prolongada, podendo preceder a ocorréncia de convul-
soes.DoOs nossos pacientes que apresentaram convulsoes tonico-cld
nicas (casos de n? 11 e 23), O primeiro apresentava mioclonias

face a uma severa hipoxemia (PaO 31 mmHg) .

2

Além desses trés sinais neurol&gicos observamos hiperrefle
xia e sinal de Babinski como dados anormais nos pacientes estuda
dos.A acidose parece facilitar os reflexos tendinosos profundos.
Nota-se, nesta série, uma concomitancia de asterixis e Babinski.
O aparecimento do sinal de Babinski nao esteve associado a hipo:
xemia importante nem a hipercapnia.

Este € um dado do exame neurologico que pode confundir o cli
nico. Em relatos da literatura ( 11), sao citados casos em que
foi investigada a presenca de tumor encefalico por apresentarem
sinal de Babinski, cefaléia, confusao mental e edema de papila.O
sinal de Babinski, quando desencadeado por alteracoes metaboli -

cas, tende a ser bilateral.

Existem duvidas sobre a importancia da soma de pontos na tabela de Glas
gow (8l). Utilizamos, neste estudo, em carater experimental e acreditamos ter

sido Qtil. O escore obtido na alta de nossos pacientes foi de 14 pontos.
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cameron ( 23) foi o primeiro a relatar um caso de edema de
papila em paciente com DBPOC. Desde este trabalho ja foram cita
dos varios achados de papiledema em paciente com hipercapnia ( 11 ,
23, 83, 84,98 , 101, 111).

Em nossa série, a incidéncia de edema de papila foi de 2 ca
sos em 24 estudados. Na literatura sao mencionadas percentagens
em torno de 10% (84 ,132 ).

Encontramos também engurgitamento e tortuosidade de vasos.
Nio ha dados sobre a incidéncia encontrada em pacientes cam DBPOC
com retengao de co,. h presenca de IC deve aumentar sua incidén
cia,mas dificilmente explicaria, por si sO, essas alteragaes. NoO
caso n? 23, o edema de papila apareceu apos a instalacao de oxi-
genoterapia e a acentuagao da hipercapnia dela decorrente (24,
38 ).

Este exame, de facil execugdo, deveria fazer parte da roti-
na do pneumologista, pois permite identificar, sem duavida, a e-
xisténcia de hipertensao intracraniana, levando a um maior cuida

do na adocao das medidas terapéuticas.

4.4 - Puncao lombar

A existéncia de hipertensao liqudrica nos pacientes com DBPOC
com retengao de CO, foi demonstrada através de pesquisas elabo
radas por neurologistas. Esses trabalhos mostravam uma sindrome
associada a papiledema, hipertensao liqudrica e anormalidades ga
sosas, mais precisamente hipercapnia ( 11,23 ,24 , 32, 98 ,141) .
Na avaliagéo desses pacientes, que tinham suas internag5es deter
minadas pela hipdtese diagndstica de tumor cerebral, foram obser

vados niveis elevados de pressao liqudrica. Apds esclarecimento



dos achados e tratamento adequado, ocorria regressao da hiperten
sao. Nas fases iniciais do uso terap@utico do oxigénio, foram
realizados trabalhos demonstrando a elevagac da pressao liquori-
ca associada a hipercapnia (11 ;23 ;24 , 38 ,128).

Em trabalho de Dulfano ( 45), pacientes com retengao de co,
demonstraram pressoes liquériéas de 200 a 390 mmH,O. Nép havia
modi ficacoes patologicas outras ao exame do liquor.

Sabe-se que existem mudancas importantes no equilibrio aci-
do-bdsico do liquor em relagao as alteragoes da PaCo, liquérica
(2,114 ,119 + 122, 123) -

Encontramos pressﬁes liquoricas entre 160 a 400 mmHZO, com
uma média de 230 mmHZOZ Nao foi realizada pungao lombar nos paci
entes que apresentavam edema de papila, ja que poderia conduzir
a agravamento do quadro neurolégico.

Nossa tentativa de avaliar o grau de desequilibrio acido-ba
sico do liquor nao alcangou bom resultado. E restrita a experién
cia nessa area em nosso meio (54 ).

Os pacientes que foram submetidos a puncao lombar e que a-
presentaram comprovadamente hipertensao liqudrica foram os de
n® 2, 3, 4, 9 e 21.Nao estava associado aos niveis mais elevados
de PaCOz, como esperavamos. Apresentavam, na tabela de Teasdalé
e Jennet, as contagens de 14 , 7 , 12 , 7 e 13 respectivamente.
Apenas um, portanto, mostrou comprometimento importante do nivel
de consciéncia (n? 3). Nesse mesmo paciente observamos, ao exame
oftalmoldgico, limites imprecisos da papila. De acordo com al-
guns autores (119 ,127), seria de esperar os maiores niveis de

pressao lombar nos pacientes com edema de papila.

4.5 - Exame eletroencefalografico

Na analise dos tracados de pacientes com distirbios de cons
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ciéncia, é importante salientar a passagem de um estadio para o
outro. Ritmos alfa de 8 - 9 hz podem ser significativamente anor
mais quando substituem riﬁmos alfa de freqliéncia mais elevada.Es
ses achados eletroencefalograficos ocorrem, as vezes, em pacien-
tes com alteracgoes incipientes da consciéncia.

A caracterizagao clinico-eletroencefalografica de Fischgold
e Mathis (56 ) data de 1959, e é adotada para a classificacgao dos
comas. Em nossa amostra sO ficou caracterizado o estadio I (sa
lientamos, porém, que nao foi possivel realizar o exame nos paci
entes mais graves). Esse estadio seria o de coma superficial ou
letargia. O tracado apresenta-se moderadamente lento e ha predo-
minio de ritmos alfa é teta,'podendo ocorrer ondas delta.

Segundo John Gilroy (72 ), o EEG do paciente com EP mostra
atividade delta com alta voltagem. Austen, Carmichael e Adams
( 11), no estudo de seus quatro pacientes com EP, encontraram -
dois tracados anormais. Os achados foram: abundancia de freqtién-
cias lentas, presenga de ondas delta e ondas teta proeminentes.-
Em trabalhos mais recentes ( 45, 88,110, 123), nao constam EEG
no estudo dos pacientes com DBPOC e retengao de CO2' Acredita-se
que o EEG em pacientes com DBPOC com retengao de o, nao se dife
rencie dos EEGs do paciente com outras doengas metabdlicas. ~

Nosso estudo, gue inclui apenas seis EEG, nao permite uma
caracterizacao mais adequada dos tragados dos pacientes com EP.

Achamos que seria interessante uma analise mais profunda desses

aspectos (39, 40)

4.6 - Exame de tomografia axial computadorizada

Devemos a TAC, um dos exames mais eficientes em Neurologia
(116), ao engenheiro eletronico Godfrey N. Hounsfield, que estu-

dou a reducao fotdnica dos raios X e as possibilidades de retro-
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projegcoes para obtencao de imagens. Os primeiros experimentos se
realizaram em 1967. De inicio, eram necessarios nove dias para a
obtencao de um "scan". Em 1971 foi realizado o primeiro exame,de
monstrando um tumor cigtico do lobo frontal esquerdo (116).

A tomografia axial computadorizada proporciona imagens trans
axiais da cabega e de outras partes do corpo. As imagens da TAC
representam a distribuigao,no espaco,da diminuicao de ab;orgéo 7
dos raios X nos tecidos examinados.

Foi utilizada, em nosso estudo, para a confirmacao’ das alte
ragoes relacionadas a formagéé de edema cerebral em pacientes [/
com DBPOC em insuficiéncia respirato6ria. Teve grande valor, pois
os achados necroscopicos muitas vezes sao considerados artefatos
e persiste a duvida sobre a existéncia ou nao de edema. Nesta ca

so, tivemos a confirmacao da presenca de edema cerebral em paci-

ente com DBPOC com retengao de Co, . Foi possivel acompanhar este

paciente em ambulatdorio por um ano apos a alta hospitalar ( caso
de n? 22 ), e observar a regressao das suas manifestagaes neuro-
logicas.

No levantamento bibliogradfico efetuado, nao encontramos re-
feréncia a confirmacdao tomografica de Encefalopatia Pulmonar. E-
xistem referéncias sobre dilatacao ventricular em pacientes com
encefalopatia hepatica, mas sobre a pulmonar naoc existe estudo
pormenorizado ( 53 ,116).

Segundo Flenley (64 ), este seria o primeiro caso de seu co
nhecimento em Pneumologia. a confirmar o achado de Edema Cerebral
na DBPOC com retengao de CO,.

A segunda tomografia realizada nao confirmou a presenga de
edema cerebral, mas discreta dilatagéo ventricular. Corresponde
ao caso de n? 21, que mostrava ritmo de base lento no EEG.

No momento em que contarmos com tomografos de maior poder de

resolugac, provavelmente serao detectadas com mais precisao alte



racoes decorrentes de edema cerebral nesses pacientes.

4.7 - Exame anatomo-patolégico

Em nossa série ocorreu o Obito em 21% dos casos. Na litera-
tura a mortalidade associada 5 Encefalopatia Pulmonar varia en-
tre 20% e 65%, considerando-se os pacientes portadores de DBPOC.
Nao & possivel excluir que os Indices mais altos se devam a ou-
tras complicacoes da DBPOC, como sangramento digestivo e e B
mias cardiacas (17 , 22 ,110 ,111). Ainda sao necessarios estudos
mais elaborados, com adequado levantamento dos dados de ordem cli
nica para determinar é.exata'importéncia da Encefalopatia Pulmo-
nar como causa de morte do paciente com DBPOC.

Os achados de exames necroscOpico em nossa série caracteri-
zaram um caso de edema cerebral e outro com congestao de menin -
ges. O caso de n? 23 apresentou convulsao tdnico-clonica genera
lizada antes do 6bito. Acreditamos que ocorreu em conseqliéncia -
do edema cerebral e nao o oposto.

Simpson (132 ) observou quatro casos de hérnia cerebelar em
pacientes com insuficiéncia respiratdria, no estudo de trinta e
seis necropsias. Austen, Carmichael e Adams (11 ) também encon =
traram edema cerebral, mas sem formagao de hérnia.

Na enfermaria 29, antes de termos iniciado este trabalho, /
foi acompanhada uma paciente com DBPOC com hipercapnia e CPC des
compensado, que faleceu nas primeiras quarenta e oito horas de
internagao.

Tratava-se de ESM, preta,de 60 anos, tabagista. Ao ser admi
tida queixava-se de cefal@ia e tremores. Nao foi feita a avalia-
cao da presenca de asterixis ou exame de fundo de olho. Nessa o-
casiao seu Ht era de 65% e a gasometria arterial revelava pH =

T 1 PaO2 = 30 mmHg e PaCO2 = 88 mmHg, respirando ar ambiente.
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As medidas terapéuticas adotadas incluiram oxigenoterapia &
continua a baixo fluxo, sangria, diuréticos e digitalicos. Duran
te a hospitalizacao agravou-se a cefaléia, que se tornou subita-
mente muito intensa e foi seguida de parada cardio-respiratoria.
O achado necropsico permitiu chegar aos diagnosticos de enfisema
pulmonar, hipertrofia ventricular direita, bronquite crénﬁca,cog
gestao cerebral e edema cerebral perivascular e perineuronal,com
formacdo de hérnia de amigdala cerebelar. O caso configurou o
grau a que os pacientes com DBPOC com retencgao de C02 pbdem che-
gar. O dbito ocorreu, sem nenhuma diavida,por hipertensao intra -
craniana, o que desautoriza o uso do termo hipertensao intracra
niana benigna para car%cteriiar esses casos. Foi a seqliéncia dra
matica de eventos que levaram a paciente d morte - associada ao
conhecimento do resultado anatomo-patoldégico - que nos motivaram
a procurar instituir um protocolo para o exame neurologico do

pneumopata com obstrugao crdonica ao fluxo de ar (Figura 3).



Figura 5 - Microfotografia do tecido cerebral, e
videnciando edema perineuronal e peri

vascular.
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1. Edema
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Intracraniana

Figura 6 - Envolvimento neurologico na encefalopatia

pulmonar,conforme o estudo realizado.
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A compreensao dos ‘mecanismos fisiopatogénicos da insuficien
cia respiratdria associada a DBPOC que conduzem a alteragoes neu
roldgicas tem sido tentada had varias décadas. Entre os proble -
mas enfrentados esta o fato de ser um guadro de dif{cil comprova
cao experimental, pois requer tecnologia sofisticada (Big. 16) s

No esquema de Cherniack (26 ), os mecanismos responsaveis /
pelo CPC sao bem compreensiveis. Nossa tentativa de estabelecer
um esquema para EP fo{ feita para salientar a interagao em nivel
de SNC, de hipercapnia, hipoﬁemia, poliglobulia e aumento da pres
sao venosa.

A respiracao & regulada por um sistema complexo, que tem
por finalidade manter a homeostase das tensoes dos gases sangli-
neos e, em conseqfiéncia, contribuir para a manutencao do equili-
brio acido-basico.

O paciente com DBPOC e hipercapnia apresenta uma resposta /
ventilatoria diminuida ao CO,. Algumas explicagoes tem sido pro-
postas para isto, entre as quais a de que a redugac na sensibili
dade ao CO, seja adquirida ( 79 ). Pacientes com maior alteragao
na relagao ventilacao/perfusao e que apresentam uma maior hipoxe
mia ou hipercapnia tém maior perda de sensibilidade guimica. Ha
evidéncias de que essa reducao da sensibilidade possa ser rever-
sivel; exemplo disso seriam os moradores em grandes altitudes /
que, mudando de ambiente, apresentam retorno ao padréo normal de
resposta ao CO, ( 46,79 , 126 ).

A hipbxia pode levar a dessensibilizagao do corpo carotideo,
levando & hipoventilacdo e hipercapnia. Outra hipOtese para a e-
xisténcia de hipercapnia em alguns pacientes com DBPOC & a de que

i3 exista uma resposta deprimida antecedendo a instalacao de hi-



- g

poxia e hipercapnia, ou seja, os individuos responderiam de for-
ma atenuada a esses estimulos ainda antes de apresentarem alguma
doenga pulmonar (79 ). Individuos com baixa resposta ventilatdo -
apresentariam maior

ria 4 queda na PaO, e a elevagcao na PaCO

2 2
grau de hipoxemia e hipercapnia ao desenvolverem doenga pulmonar
enquanto os individuos com maior resposta ventilatéria manteriam
os gases sangliineos em niveis normais, ainda que ambos os grupos
viessem a exibir graus idénticos de obstrugaoc ao fluxo aéreo.

A relacao entre a resposta ventilatdria a hipoxia e & con-
centracao aumentada de CO, e os dois tipos clinicos de DBPOC, ou
seja, o tipo BB ("blue bloater") e o PP ("pink puffer"),pode ser
feita, de acordo com ﬁéne (92 ), considerando as seguintes carac
teristicas do "blue bloater": dispnéia de pouca intensidade, ede
ma periférico, poliglobulia, PaCO2 elevada em repouso e auséncia
de enfisema ao exame radioldogico. Lane refere que a existéncia /
de quatro desses achados em pacientes com obstrugao cronica das
vias aéreas seria evidéncia:@ circunstancial de redugao da sen
sibilidade dos quimiorreceptores ao 002-(91,93),

No esquema proposto para esclarecer os aspectos fisiopato-
génicos da EP, salientamos hipercapnia, hipoxemia, poliglobu -
lia e aumento da pressao venosa. Para uma melhor compreensao dé
como atuam, algumas palavras sobre o fluxo sangliineo cerebral -
sao necessarias.

0 fluxo sangliineo cerebral (FSC) no homem sob condigoes fi-
siolbégicas situa-se entre 50 a 60 ml por 100 gramas de cérebro /
por minuto ou, em média, num total de 700 a 800 ml por minuto. -
(27 ).

Kety e Schmidt (87 ) introduziram as primeiras técnicas pa-
ra medir esse fluxo. Com a introducao do emprego do 6xido nitro-
so nas mensuracoes experimentais,foi possivel entender melhor su

as alteracgoes.
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Como em outros leitos vasculares, O volume de sangue ofere-
cido ao cérebro depende de varios fatores - os que, de um lado ,
determinam a perfusao (pressac de perfusao), e os que, de outro,
a resisténcia oferecida ao fluxo (resisténcia cérebro-vascular).

0 fluxo sangliineo cerebral representa o guociente entre a
pressao de perfusdo e a resisténcia vascular cerebral: FSC = P/R.
A pressao de perfusao resulta da diferenca entre a pressao efeti
va na aorta e a pressao nas veias aferentes, O que corresponde a
pressdo intracraniana. Em circunstancias normais, a circulagao /
cerebral vai depender, devido a autorregulagao, da pressao de per
fusao atéd que a pressao arterial média nao caia a menos de 50 a
70 mmHg. Abaixo desse§ valores, o FSC é& reduzido. Provavelmente
a compensagao que regula a resisténcia vascular cerebral (queda
da resisténcia por vasodilatagao, depois da diminuigao da perfu-
sio, e aumento da resisténcia por vasoconstrigao, quando aumenta
a perfusdo) é determinada primariamente por pressoes transmurais
(efeito de Bayliss). Nessa regulagao intervém, também, fatores
metabdlicos como a hipercapnia, hipdxia, além de outras influén-
cias neurogenicas.0 aumento da pressao intracraniana, por exem -
plo, no edema cerebral, pode afetar negativamente o FSC, levando

a reducao na pressao de perfusao.

A hipercapnia atua sobre os vasos cerebrais produzindo vaso

dilatacao, aumentando o fluxo sangliineo cerebral por diminuicao da
resisténcia vascular cerebral e resultando num aumento do volume
sangliineo cerebral.(30, 97, 102, 125, 142).

0 efeito vasodilatador do 002 sobre os vasos cerebrais, as
sim como o efeito vasoconstritor da hiperventilagao, diminui com
o avangar da idade e provavelmente com a aterosclerose cerebral.

Discute-se se O CO2 age diretamente na parede vascular ou
indiretamente através da diminuigao do pH tecidual no sistema ner

voso central (16, 29, 30, 60, 71, 129).
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Shinohara (129) verificou que a acao vasomotora cerebral do
co,, € abolida pela inibig3o da anidrase carbdnica. Esse dado for
talece a hipotese de que as alteragdes da concentragido do ion hi
drogénio nas fibras musculares lisas dos vasos sejam o mecanismo
principal da regulagao do fluxo sangliineo cerebral.

O aumento produzido no FSC pela vasodilatacao cerebral leva
a um aumento na pressao liqudrica. Esse aumento parece naoc ser de
letério aos neurdnios, até que se produzam alteragdes na pressio
de perfusao suficientes para interferir com os mecanismos da au-
torregulagao, ficando a circulagao na dependéncia passiva da pres
sao intracraniana ( 43 ).

A autorregulagio cerebrovascular & explicada através de trés
teorias: miogénica, metabdlica e neurogénica. Em duas, pelo me-
nos, o CO, desempenha importante funcao:na teoria metabdlica e
na neurogénica (43 , 129).

Existe uma correlagao positiva entre a concentracdo do co,,
no sangue e pressao intracraniana ( 24,43 , 103, 114,119 ). Os
neurocirurgices tém dessa correlagao um exemplo visivel durante
a cirurgia: o engurgitamento vascular cerebral & exuberante quan
do ocorre hipercapnia.

Os mecanismos compensadores da persisténcia de hipercapni;
estao presentes, mas nao sio suficientes,nas agudizagoes do qua-
dro respiratdorio do paciente com DBPOC, para manter o fluxo san-
gliineo adequado (43 , 90 , 119).

Embora o cérebro corresponda apenas a 2% do peso corporal ,
recebe 5% do débito cardiaco e utiliza cerca de 20% do consumo de
oxigénio. A taxa de consumo cerebral de oxigénio & igual ao pro-
duto do FSC pela diferenca artério-venosa de oxigénio ( 36).

O aumento do FSC em resposta a hipdxia é o principal meca -

nismo protetor das células cerebrais. Cohen (29 ), em situagao

experimental, manteve a PaCO2 fixa e reduziu a PaO2 até 35 mmHg,



guando observou um aumento de 70% no FSC. Siesj® (130 ) comprovou
o aumento no FSC, nessas condigoes, em ratos: de 114ml/100gr/min
na situacao controle, o FSC alcangou 489ml/100gr/min gquando a
Pa0, foi mantida em 24 mmig (94) .

Ernsting (48 ) calculou que sinais de piora no desempenho in
telectual sao observados com PaO2 em torno de 30 mmHg.

Em nenhum desses trabalhos verificou-se alteracao do consu-
mo cerebral de O,. A explicacao para isso & que as medidas de con

2

sumo de O, ou nao seriam sensiveis o bastante para detectar are-

2
as regionais especificas do encéfalo em que isto ocorre, ou o©s
sintomas mentais nao estao relacionados a insuficiéncia energéti
ca, mas resultam de mébanismbs bioquimicos. Vale salientar que u
ma peqguena parte de consumo de 02 é usado na funcao de oxidases,

algumas das quais sao sensiveis a pequenas diminuicgoes de O A

2
formagao de neurotransmissores depende diretamente do oxigéniomo
lecular e alteragoes no metabolismo das monoaminoxidases sao ob-
servadas com PaO2 igual ou menor que 50 mmHg (12,70,76). Existe a
possibilidade de que os efeitos da hipoxia moderada representem
alteracoes principalmente na formagao de neurotransmissores( 70 ).

A resisténcia cerebrovascular depende de dois fatores: da

-

viscosidade do sangue e dos fatores vasculares. A poliglobulia a

tua reduzindo o fluxo sangliineo cerebral. York (140) observou
que quando o hematocrito esta reduzido por hemodiluicao, como
ocorre em muitos dos pacientes com insuficiéncia cardiaca subcli
nica, esse fluxo pode estar aumentado. O aumento do FSC seria re-
flexo de um mecanismo homeostatico para manter o transporte de
oxigénio ao cérebro (147).

A pressao venosa aumentada que ocorre nos pacientes ocom CPC
pode desencadear aumento da pressao liqudrica (43 , 78 , 119).

Essa hipertensao liqudrica é devida a elevagao da pressao

nas veias em relacgao-ao SNC e & diminuicao da absorcao do liquor,



além do edema concomitante que pode ocorrer. A insuficiéencia car
diaca direita eleva a pressao liquorica e estad relacionada ao au
mento da pressao venosa. Outras alteragoes como hipercapnia, po-
liglobulia e hipoxemia\vao acentuar esse quadro, assim como Se-
rao agravadas se ocorrerem concomitantemente com insuficiéncia -
cardiaca.

Em vista do exposto, as alteracoes encontradas - tanto ao e
xame clinico como nos exames complementares - resultam das per-
turbagoes induzidas pela insuficiéncia respiratdéria cronica no
SNC. Torna-se, portanto, desnecessario e improcedente utilizar o
termo pseudo-tumor cerebral para caracterizar a condicac que afe
ta esses pacientes ( 4,59 ,124, 128).

As alteragoes produzidas pela elevagao da Paco, determinan-

do o aumento do FSC ndo sdc iscladas: outra grande alteragao pro

duzida pela hipercapnia relaciona-se ao equilibrio acido-basico

do liquor.
Plum e Posner (114 ), em estudo realizado para determinar Os

valores liquoricos normais, chegaram aos seguintes resultados

pH = 7,31 + 0,026

PCO2

|
=
~J
~
o

+ 5,7 mmHg .

[Hcoa] = 22,9 mEq/1

Na acidose respiratéria, os valores de pH foram inferiores
aos referidos.
Joaoc Baptista dos Reis (119) encontrou os seguintes valores

para sangue arterial e o liquor:

Caracteristicas | §55§ﬁ§—_ﬂ___£-1‘__;—;_;

_acido-basicas__| __ arterial _ | ~ T e
pH 7,40 + 0,03 7,34 + 0,03
PCO, mmHg 42 + 4 49 + 5
co, mBq/1 26,5 + 2 25 + 1,5




T

O exame da tabela acima indica que o pH liqudrico, em indi-
viduos normais, & regulado dentro de valores estreitos.

A funcao de tampao no liquor é exercida pelo bicarbonato,ja
que as proteinas presentes nao apresentam o mesmo poder tamponan
te das proteinas do sangue. Além disso, nao ha hemoglobina no 1i
guor. Mesmo assim, as modificacoes do pH no ligquor sao menores que
no sangue. O sistema vascular cerebral, regulado pela fungao qui
miorrespiratoria, constitui um sistema de grande importancia pa-
ra a manutengao do equilibrio acido-basico do liquor, praticamen
te independente do tempo ( 43 ). No entanto, © maior perigo repre
sentado pelos transtornos acido-basicos do liquor ocorre face a
existéncia de insuficiéncia ventilatdria global, gquando nao & pos
sivel a eliminacao adequada do C02. A persisténcia da permeabili

dade do SNC ao CO, leva as maiores modificagdes do pH liquorico.

2
Podemos estimar os niveis de pH liqudrico através da obser-
vacao do pH venoso nos pacientes com insuficiéncia respiratoria/
(41, 113).
Plum e Posner (114) encontraram os seguintes valores liquo-

ricos em pacientes com acidose respiratdria, com niveis de PaCo,

superiores a 50 mmHg:

Caracteristicas Sangue I

Zcido-basicas arterial lquor
pH 737 7 527
PCO, 67,3 71;1
[Hco3'j 37,9 30,9

As consideracoes feitas demonstram as modificagoes importan
tes desencadeadas pela insuficiéncia respiratoria nos pacientes

com DBPOC com retencao de CO-
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As alteracoes laboratoriais, radioldgicas e necroscopicas

decorrem, até onde podemos constatar, de :

|

1e Engurgitamento vascular cerebral

Hipertensao liguodrica

\e]
0
|

3¢ - Edema cerebral

49 - Hipertensao intracraniana

Na insuficiéncia respiratdoria no paciente com DBPOC com re-

tencao de CO ocorre hipertensao liqudérica por um aumento do

2'
FSC, que leva a hipertensao intracraniana (HIC) nos casos mais

severos.

-

A existéncia de HIC néo‘coexiste necessariamente com edema
cerebral (61 ). O edema cerebral & um aumento do volume cerebral
devido a um aumento do seu conteldo de agua (105). Devemos dis-
tingui-lo do engurgitamento cerebral, que & causado por obstru -
cao da drenagem venosa ou por vasodilatacao arterial. Segundo
Klatzo (89 ), o edema cerebral divide-se em vasogénico e citoto-
xico (108). Mais tarde, acrescentaram-se o edema intersticial ou
hidrocefalico e o isquémico (99 ). Fishman (57 ) classifica o e-
dema cerebral em vasogénico, citotdxico e intersticial. Nao conz
sidera o isquémico como entidade a parte, pois os aspectos fisio
patoldgicos seriam os mesmos do vasogénico e do citotdoxico. No
guadro 3 fizemos um resumo dos trés tipos de edema, com suas ca-
racteristicas, e tentamos enquadrar o edema cerebral do paciente
com DBPOC em um desses trés tipos,ou em mais de um, como parece ser
mais plausivel.

O edema citotdxico é o encontrado em condigoes de anoxia,de
hiposmolaridade, intoxicagoes e meningite purulenta. A ocorrén -
cia de hipoxia importante poderia traduzir-se isoladamente atra

vés desse edema. Ocorre edema citotdoxico, na auséncia de parada



- QUADRO 3 -

CLASSIFICACAO DE EDEMA CEREBRAL = INTUMESCENCIA CEREBRAL

VASOGENICO

CITOTOXICO

INTERSTICIAL OU

HIDROCEFALICO
Caracteristicas: Permeabilidade Edema periven
patogenia capilar’r B CRllas tricular |
Localizagao Princ. substan Substancia bran| Substancia
do edema cia branca ca e cinzenta branca
Composicao do Filtrado Aumento de agua| 1iquor cefa -
. 5 , e Nat intracelu = =
lig. do edema plasmatico lar | lorragquidiano

Volume de liq.

extracelular

Permeabilidade
capilar

Normal

Normal

Adaptado de Fishman (57 ).

. o



cardio-respiratoria, por hipoxemia em conseqliéncia de insuficién
cia respiratoria. Acreditamos que o edema do paciente de n® 22
tenha sido citotdxico. A comprovacao disso & auxiliada pela tomo
grafia computadorizada como veremos adiante.

O edema intersticial ou hidrocefalico esta ligado, fundamen
talmente, as hidrocefalias obstrutivas, meningites purulentas e
de um modo qliestionavel aos casos de pseudo-tumor cerebr;l. A i-
magem tomografica inclui dilatagao ventricular além de edema pe-
riventricular. ’

Acreditamos que a redugao de absorgao do liguor por hiper -
tensao venosa no caso do CPC possa desencadear dilatagao ventri-
cular e edema do tipo intersticial (119 ). Em presenca de edema,o
exame tomografico cerebral mostra o envolvimento caracteristico
da substancia branca que quase sempre permite distingui-lo de u-
ma neoplasia (44 ).

No quadro 4 salientamos o trabalho de Drayer e Rosembaun /
( 44) na caracterizagao dos tipos de edema cerebral. A densidade
cerebral, o uso de contraste, a avaliacao do tamanho dos ventri-
culos e possiveis compressoes focais ou difusas, auxiliam no diag
nostico do edema cerebrél encontrado no paciente com DBPOC.

Em nossa série, consideramos a possibilidade da existéncia
de EC citotdoxico, no caso de n? 22, Nao afastamos a existéncia
de dilatacao ventricular que poderia levar ao edema intersticial
periventricular. A redugao de absorgao do liquor pelas vilosida-
des aracnoideas diante de hipertensao venosa - acentuada
pela vasodilatagdo arterial cerebral - seriam as causas princi -
pais da dilatagao ventricular encontrada no caso de n?@ 21.

Com este trabalho queremos deixar aberto um novo campo de

estudo aos pneumologistas: a pesquisa elaborada dos aspectos neu

rofisioldgicos e neuropatoldgicos dos pacientes com insuficiéncia



- QUADRO 4 -

CARACTERISTICAS DOS TIPOS DE EDEMA CEREBRAL
NA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

CARACTERISTICAS R
TOMOGRAFI CAS VASOGENICO CITOTOXICO INTERSTICIAL

Diminuicao de den
sidade cerebral:

- Cinzenta - - -
— Branca + +
- Focal + - +
- Difusa - 4 =
Uso de contraste: .
-AumentOciaanqg

malidade + B -
Ventriculos dila-

tados: - B +
Desvio contralatg

+ -— —

ral:
Compressao focal: + - =
Compressao difusa: - ; - -

Adaptado de Drayer, BP & Rosenbaun, AE (44 )

+ presente

- ausente

- 58 -



respiratoria. Com o conhecimento mais profundo dessa area, avan-
caremos em nossa conduta terapéutica.
Acreditamos que este trabalho possa auxiliar o raciocinio /

clinico do pneumologista ao tratar dos pacientes com Encefalopa-

tia Pulmonar.



- CONCLUSOES -

Com base nas observagﬁes realizadas, seguindo a metodolo -
gia descrita neste trabalho, a analise dos resultados obtidos

permite-nos concluir que:

- 0s achados de e€xame neuroldgico guardam boa correlagao /
com a severidade da Doenca Broncopulmonar Obstrutiva Crbonica em
fase descompensada.

Em particular,os exames neurologico e do fundo do olho per-
mite evidenciar indubitavelmente, a presenga de hipertensao in-

tracraniana;

- 0 protocolo elaborado mostrou-se adequado, tanto para o
exame inicial, como para aferir as modificacoes apresentadas em

funcdo da resposta as medidas terapéuticas adotadas;

- 0s resultados da investigacao radioldgica e anatomo-pato
logicas , em especial, confirmam que pacientes com limitag¢ao cro
nica ao fluxo de ar, em insuficiéncia respiratoria descompensa-

da, podem desenvolver edema cerebral.
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