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INTRODUCAO

O QUE E A PSIQUIATRIA

Os distúrbios mentais nem sempre foram considerados como doenças. Às vezes tidas como manifestações dos  deuses, ás vezes como possessão demoníaca, a loucura esta antiga contradição humana, só ganhou  estatuto de doença, e, como conseqüência, uma disciplina para seu estudo e tratamento – a psiquiatria , no final do século XVIII, com a  Revolução Burguesa de 1789, quando ganha corpo como um problema social – Paris, com os seus 660 mil habitantes á época, possuía  20.000 hospitalizados, dos quais  12.000 no Hospital Geral, 3.000 nos Inválidos, 2.500 no Hotel Dieu e o resto em pequenas fundações onde se encontravam fundamentalmente os pobres, os loucos, os vagabundos e alguns doentes. Toda a França tinha 100.000 internados e os hospitais já naquela época com suas características de promiscuidade, disciplina e poder discricionário dos administradores, não poderiam ser considerados lugares de tratamento mas locais de seqüestro e brutalidade, onde aos loucos pobres ainda se acrescia grilhões nos tornozelos e pescoços para prevenir desordens.

E é nessa situação humana deplorável que os novos dispositivos jurídicos institucionais, calcados  na nova ordem de Liberdade, Igualdade e Fraternidade, abolem as “Lettres de Cachet”, que era suporte legal de seqüestro de loucos e vagabundos nos antigos hospitais, para logo a seguir, instituir a Nova Declaração dos Direitos do Homem e do Cidadão que estabelece a assistência  pública como dívida sagrada, cabendo a lei determinar sua natureza e aplicação. O fato curioso é que o “Relatório de Delecloy” sobre  a organização da assistência pública de 1793, já coloca o princípio da privatização e da municipalização como saída para administração do caos reinante. Neste mesmo ano da graça de 1793, Pinel é  nomeado para a enfermaria Bicêtre, separando loucos e não loucos nas demais casas de  correção,colocando-os  num mesmo lugar para serem tratados.

Na verdade, pouco se sabia de como lidar com a doença mental e a medicina com suas concepções mecanicistas anatomofisiológicas de então, não tinha nenhum preparo pra lidar com tão complexa tarefa. A ambição política  da psiquiatria de cuidar da loucura estava sempre acompanhada de um despreparo dos meios técnicos  para tal fim.

Pioneira , a tecnologia pineliana  centrava-se em três  princípios que, precisos para a higiene social da época sempre deu margem a críticas técnicas e humanistas desde sempre. O primeiro princípio preconizava isolar o louco do mundo exterior, rompendo com este foco permanente de influência incontrolada que é a vida social. O segundo princípio  propagava a ordem asilar, com lugares rigorosamente determinados, sem possibilidades de transgressão, e o terceiro princípio, uma relação, de autoridade entre o médico com seus auxiliares e o doente a ser tratado. Estes são os pilares básicos de um idealismo que trata igual e moralmente seus usuários. È preciso, portanto, para estes enfermos, estabelecimentos públicos e privados submetidos a regras invariáveis de política interior. Estava portanto instituída a escolha  manicômio/hospitalar para o tratamento mental.

Apesar dos esforços de cientização das práticas, a verdade é que muito se matava em nome da nova ciência. Por exemplo, os 12.000 usuários imediatamente identificados e localizados nas enfermarias Bicêtre e Salpêtriére, após um ano de tratamento 5.000 saíram,  4.500 morreram e os demais 2.500 permaneceram internados.

Embora  o desenvolvimento da ciência e da técnica tenha caminhado lentamente, dependendo de guerras e conjunturas que melhor que melhor as favoreciam ou as dificultavam, o conhecimento trazido por Freud, no final do século XIX, interrogando os sintomas e buscando  entender significados inconscientes para determinadas manifestações humanas  sem sentido aparente, reconstituindo determinantes históricos, através da repetição e da transferência, produziu uma importante virada na história dos tratamentos. Mais tarde, já durante a Segunda Guerra, a descoberta da psicofarmacoterapia e a difusão  tornou a necessidade de longas permanências nos asilos uma questão de política e  não uma questão técnica. Isto porque diferentes  de outras especialidades, não existe tratamento psiquiátrico que tecnicamente não possa acontecer em regime ambulatorial. Mais recentemente, as contribuições das escolas Sociogênicas de Caplan, Zasz, Bateson etc,  e psicológicas como Basagia, Guatari e outros, minimizam aspectos da constituição individual dos sujeitos valorizando a determinação social das doenças e dos tratamentos.

É  na perspectiva da psiquiatria que situamos todas as demais ciências do psiquismo e do comportamento e são estabelecidos os parâmetros e limites. As enfermidades mais pertinazes do psiquismo estão no universo psicogênico, que tem cerca de 50 %  da população  com algum tipo de afecção. A psiquiatria e a psicanálise têm delimitadas as respectivas áreas de competência. O conhecimento das enfermidades psicogênicas é fundamental para o conhecimento do ser humano em profundidade, e a necessidade de diagnóstico diferencial. A psiquiatria possibilita o conhecer as “doenças  mentais” necessárias para fazer o diagnóstico e estabelecer o prognostico mais exato. ( saber, escolher, tratar e respeitar o paciente).

A Psiquiatria é um ramo da Medicina que tem por objeto a patologia da “vida de relação” ao nível da integração que assegura a  autonomia e a adaptação  do homem nas condições da sua existência. Os problemas estruturais psicogênicos ( vêm da origem) competem à Psiquiatria .

O QUE E A PSICANALISE

A Psicanálise não é uma sub-disciplina da psiquiatria, nem especialização médica. São ciências afins, porém completamente definida e cuidando de parte do psiquismo que não se confundem. Os problemas estruturais competem á  psiquiatria. Os problemas não estruturais competem á Psicanálise.

Tem como objetivo liberar o paciente das exigências inconscientes e permitir-lhe retomar seu desenvolvimento entorpecido, sendo que os problemas não  estruturais competem a Psicanálise. A Psicanálise consiste na utilização sistemática da livre associação de idéias, a fim de trazer á luz a dinâmica psicológica do inconsciente, não procede de  nenhum programa calculado ao qual o paciente terá que se submeter. Ela aspira a permitir ao analisado alcançar por seus próprios meios, o melhor desenvolvimento possível de sua economia psíquica. É uma experiência da maturação e não uma tentativa de restauração, uma vez que sua hipótese de trabalho admite uma parada de desenvolvimento da personalidade a que trata de fazer  progredir. A descoberta de Freud reside  nos meios de retomar sua própria história no ponto em que foi fixada ou interrompida. A técnica psicanalítica, segundo Ralph R. Greenson  , não foi descoberta ou inventada repentinamente. Foi evoluindo gradualmente enquanto Freud lutava para encontrar uma maneira de trata eficazmente seus pacientes neuróticos e assim ajudá-los.

Freud era um clínico astuto e podia discernir o que  era importante na série complexa de fatos clínicos que vinham após  os vários procedimentos técnicos por ele utilizado. Ele também tinha um dom para o raciocínio teórico e imaginativo: misturava ambos para relacionar a técnica ás descobertas clínicas e aos processos terapêuticos. Felizmente, Freud possuía aquela  complexa combinação de temperamento e traços  de caráter que fizeram dele um conquistador, um “aventureiro” da mente e um pesquisador cientifico cuidadoso  . Ele teve a audácia e a inventividade para explorar entusiástica e 

  A Técnica e a Prática da Psicanálise, Vol. l, Rio de Janeiro, 1981, p. 7 a 10. Imago Editora,

  Jones, 1953: 1955, Cap 16

criativamente, regiões novas na mente. Quando a experiência demonstrava estar errada, ele tinha a humildade de mudar sua técnica e sua teoria

Embora  Freud, em 1882, tivesse ouvido Breur falar do caso de Anna  O.,  e tivesse estudado hipnose com Charcot de outubro de 1885 a fevereiro de 1886, ele se limitou a utilizar os métodos convencionais terapêuticos da época em que começara a exercer sua profissão. Durante vinte meses, ele empregou o estímulo elétrico, a hidroterapia, massagens etc  .  Descontente com os resultados, ele começou a usar a hipnose em dezembro de 1887, tentando acabar com os sintomas neuróticos do paciente. Em 1892, Freud compreendeu que sua capacidade para hipnotizar pacientes era muito limitada e teve que optar: ou abandonar o tratamento catártico (hipnose) ou tentá-lo sem atingir o estado sonambúlico  . Bernheim havia demonstrado que era possível fazer os pacientes se recordarem de fatos esquecidos através da sugestão com o paciente acordado  . Dessa maneira Freud prosseguiu com a hipótese de que os pacientes sabiam tudo o que tinha importância patogênica e que se tratava apenas de uma questão de obrigá-los a comunicar tais fatos. Ordenava a seus pacientes que se deitassem, fechassem os olhos e se concentrassem. Em determinados momentos, ele pressionava a testa dos pacientes com a mão e insistia que as lembranças iriam vir á tona  .

Elisabeth von R. (1892)  foi a primeira paciente tratada por Freud, inteiramente através da sugestão,com a paciente acordada. Freud abandonara a hipnose em 1896. Não se sabe ao certo quando ele desistiu de utilizar a sugestão como seu instrumento  terapêutico  fundamental. Todavia em 1896, Freud já terminara o trabalho essencial sobre A Interpretação dos Sonhos que foi publicado em 1900. Entendendo a estrutura e significado do sonho aumentara sua habilidade  para interpretar e entender o significado dos sonhos no desvendar o inconsciente e as neuroses humanas. A associação livre foi desenvolvida aos poucos, entre 1892 e 1896, livrando-se completamente hipnose, sugestão, pressão e 

  Jones 1953, Cap. 12.

  Breuer e Freud, 1893, p 108.

  Idem, pág. 109.

  Idem, pág. 270.

questionamentos que acompanhavam tal método quando este se iniciou  .O método de associação livre tornou-se conhecido como regra básica ou fundamental da Psicanálise  .

A associação livre continuou sendo o método de comunicação dos pacientes em tratamento psicanalítico. A interpretação ainda é o instrumento decisivo e fundamental do psicanalista. Estes  dois procedimentos técnicos conferem á terapia  psicanalítica sua marca característica. No decorrer da terapia psicanalítica, surgem outros meios de comunicação mas eles são associados,  primários ou secundários e não típicos da psicanálise. 

CAPITULO I 
O EXAME PSIQUIATRICO CLINICO

Resumo
O exame psiquiátrico é um processo de trabalho atento e detalhado. Desde a identificação básica, o histórico da doença atual, os históricos pessoal e familiar, entrevistas e até os exames complementares, o caminho passa por um conhecimento específico do paciente, para que o diagnóstico possa retratar fielmente o problema que se precisa administrar de forma científica e eficaz.

Estado mental e observação psiquiátrica

Identificação

Nome. Nacionalidade. Local de nascimento. Data de Nascimento. Sexo. Cor. Estado civil. Profissão. Religião, Grau de instrução. Endereço. Documento de identidade. Data da internação ou do exame.

História da doença atual


Quando começou? Como começou a seqüência de aparecimento de sintomas? Que idéia o paciente faz de sua doença? Como pensa em melhorar? Por que foi internado? Que acha deste fato? Colher no primeiro parágrafo as impressões do paciente e, em um segundo parágrafo, as impressões do(s) acompanhante(s). Lembrar que a verdade subjetiva do paciente é importante em Psiquiatria.

História pessoal


Gestação. Parto. Condições ao nascer. Foi amamentado? Criança precoce ou retardada? Dentição. Deambulação. Linguagem. Excreta.

· Sintomas neuróticos na infância. Terror noturno. Sonambulismo. Onicofagia. Tardamudez (gagueira). Enurese noturna. Chupar dedos. Criança-modelo. Situação entre irmãos.

· Doenças infantis: infecção, convulsões.

· Jogos, brinquedos.

· Escolaridade: começo e evolução. Aptidões especiais e dificuldades. Relações com professores e colegas.

· Trabalho: quando começou a trabalhar? Diferentes empregos em ordem cronológica, regularidade. Por que saiu do emprego? Satisfação no trabalho. Ambições. Circunstâncias econômicas atuais.

· Puberdade: história menstrual (menarca, regularidade, duração e quantidade dos catamênios). Dores. Alterações psíquicas. Última menstruação.

· História sexual: primeiras informações. Masturbação (idade, freqüência e culpa). Homossexualismo. Experiências extramatrimoniais.

· Casamento: namoro e noivado. Idade, ocupação e personalidade do cônjuge. Compatibilidade. Vida sexual. Frigidez e impotência. Medidas anticoncepcionais.

· Filhos: número, saúde, personalidade.

· Hábitos: álcool, fumo e outras drogas.

· História médica: doenças. Operações. Acidentes. Doenças atuais (sintomas, datas, duração). Doenças venéreas.

· Sintomas neurovegetativos: insônia. Taquicardia. Epigastralgias.

História familiar


Pais juntos ou separados? Época da separação. Idade. Saúde. Causa e data do falecimento. Ocupações e personalidade. Irmãos (quantidade, idade, condições maritais, personalidade, causa do falecimento, saúde). Atmosfera familiar.


Acontecimento importante durante os primeiros anos de vida. Relações dos pais entre si e destes com o paciente. História de doença mental na família.

Exame psíquico


Este se compõe de duas partes: entrevista psiquiátrica e súmula psicopatológica.

Entrevista psiquiátrica


Atenção: utilizar linguagem coloquial para descrever o que se passou durante a entrevista.

Atitude geral – Relação com o examinador. Como responde às perguntas? Quais os gestos e posturas e outras expressões motoras? Grau de atividade (lento? Hesitante? Tenso?). Mostra movimentos e atitudes com um fim evidente? Existem atitudes e movimentos que façam suspeitar de atividade delirante ou alucinatória? Resiste aos movimentos passivos? Mantém atitudes ou obedece a comando? Sono, alimentação. Hábitos de higiene.

Atividade/expressão em palavras – Fala pouco ou muito? Espontaneamente ou apenas responde? Vagarosamente ou rápido? Coerente? Em tom de discurso? Com interrupções, silêncios súbitos, mudanças de tema, palavras estranhas à sintaxe? Ritmo. É aconselhável registrar as próprias palavras do paciente, para ter exemplos de seu pensamento.

Humor – Alegre, triste, irritável, medroso, ansioso, constância de humor?

Atividade delirante – Qual a sua atitude diante das pessoas que o cercam? Mostra-se desconfiado diante delas? Acha que o observam ou o tratam de modo especial? Sente-se perseguido, influenciado por meios naturais, sobrenaturais ou científicos? Riem dele? Admiram-no? Querem matá-lo? Depreciam-no em relação à sua moral, à sua saúde? Possui algum dom especial?

Alucinações e outras desordens da sensopercepção – Auditivas. Visuais. Olfativas. Gustativas. Táteis. Viscerais. O conteúdo dee ser examinado com cuidado. Quando aparecem estas experiências? À noite? Ao amanhecer?

Fenômenos compulsivos – Pensamentos. Impulsos. Atos. São sentidos como vindos da própria mente? Reconhece sua impropriedade? Repete ações como lavar as mãos desnecessariamente?

Orientação – Registro das respostas referentes a seu próprio nome, local onde está, data e idade.

Memória – Comparar dados da anamnese subjetiva e objetiva. Verificar a capacidade de evocação. Examinar a capacidade de fixação para números, palavras e histórias.

Atenção e concentração – É disperso? Tenaz? Para testar a concentração, peça-lhe que enumere os dias da semana e os meses em ordem inversa, ou faça pequenas operações aritméticas.

Conhecimentos gerais  - Nomes do presidente e dos governadores. Capitais dos grandes estados do Brasil. Distância entre Rio e São Paulo, etc.

Inteligência – Avaliar de acordo com os dados biográficos e a escolaridade. Utilizar pequenos testes especialmente para os analfabetos.

Noção do estado mórbido e julgamento – Qual a atitude em relação a seu estado? Acha que sua “doença mental ou nervosa” necessita de tratamento? Qual a atitude em relação a problemas domésticos? Financeiros? Sociais? Seu julgamento é bom? Que pensa fazer quando deixar o hospital?

Súmula psicopatológica


Atenção: utilizar terminologia exclusivamente técnica. Aparência. Atitude. Orientação (tempo, espaço pessoal). Atenção e concentração. Sensopercepção (ilusão, alucinação). Memória. Pensamento (forma, conteúdo, curso). Idéias delirantes. Afetividade. Vontade e ação. Psicomotilidade.

Exame somático – Peso. Altura. Temperatura. Pele. Pulso. Pressão arterial. Marcha. Motilidade. Tremor das pálpebras. Língua e dedos. Reflexos patelares. Pupilas (forma e dimensões). Reflexo fotomotor, acomodação. Palavra. Testes de disartria. Respiração. Ritmo cardíaco. Atenção especial para um exame neurológico sumário.

Exame da constituição


Classificação de Krestschmer (picnicos leptossomáticos, atléticos, dismórficos).

Exames médicos complementares


Laboratoriais (sorologia para lues, liquor, hemograma, glicose, uréia no sangue, etc). Eletroencefalograma (EEG). Fundo do olho. Tomografia computadorizada. Teste de supressão de dexametasona, etc. 

Exames psicológicos suplementares


Testes de inteligência, personalidade, etc.

Planos do diagnóstico

O – Motivo do exame

A – História da doença atual

B – Historia pessoal

C – História familiar

D – Exame psiquiátrico

E – Exame somático

F – Exame da constituição

G – Exames médicos complementares

H – Exames psicológicos suplementares

Reunião dos dados para o diagnóstico

	Primeiro plano      Achado psicopatológico       Achado               Achado somático      Achado médico-psicológico

                               (D+A+B+C)                           constitucional                                                      (H)

                                                                                  (F+G)                            (E+G)                     

	Segundo plano      Síndrome                             Personalidade                         Constelação etiológica

                                                                               pré-mórbida                            (A+B+C+E+F+G)

                                                                               (C+B+F+H)      

	Terceiro plano                                                        Diagnóstico


CAPITULO II

       POLITICAS E ESTRATEGIAS DE SAUDE NO SISTEMA ÚNICO DE SAUDE,              NA SAUDE PUBLICA E NA SAUDE MENTAL

Introdução

A saúde é direito de todos e dever do Estado, garantido mediante políticas sociais e econômicas que visem à redução do risco de doenças  e de outros agravos.

1. 
 
Considerações Gerais
 
De uma maneira geral, a atenção aos agravos à saúde nos países da América Latina tem sido idealizada a partir de modelos sofisticados importados diretamente dos países industrializados, com montagens de serviços caros atendidos por pessoal nem sempre convenientemente qualificado e com formação e preocupações exclusivamente curativo-reparadoras.


Desta forma, proliferam nas áreas urbano-metropolitanas (não confundir com áreas urbano-marginalizadas, as quais vem crescendo assustadoramente em cidades como: México, São Paulo, Caracas,  Lima, Rio de Janeiro, Santiago do Chile, entre outras), de forma desorganizada e apragmática, hospitais que geralmente permitem fácil acesso somente a  uma pequena e privilegiada parcela da população.


Os estudiosos no assunto e as autoridades governamentais devem começar a analisar a questão de uma nova forma, na procura de soluções  mais agudas e ágeis que venham a beneficiar o homem coletivamente considerado. "Evidentemente não se trata de aplicar ainda mais "know how" técnico,  mas sim, em alguns casos, será necessário introduzir modificações drásticas ou revolucionárias no enfoque de atenção à saúde das pessoas, este enfoque deveria ser conjugado a atitudes humanas e valores".


Nos últimos anos ocorreram  profundas transformações na legislação sanitária brasileira em decorrência da promulgação da nova Constituição Federal em 05 de outubro de 1988.  A partir deste grande marco jurídico institucional, foram elaboradas e aprovadas as Constituições Estaduais e as leis orgânicas dos Municípios. Em 1990 foram aprovados pelo Congresso Nacional e sancionadas pelo Presidente da República as leis nº 8080, de 19 de setembro a de nº 8142, a de 28 de dezembro,  que regulamentaram o Sistema Único de Saúde, e a ampla divulgação dessas recentes conquistas no campo jurídico-político da saúde é uma condição necessária ao avanço da institucionalização do SUS. Em 1995 o Senado aprova Substitutivo Lucídio Portella.

"A saúde é um direito  fundamental do homem que deve utilizá-la e conservá-la em benefíco seu e da coletividade a que pertence... o Estado de completo bem estar físico, mental e social do homem, e não do equilíbrio dinâmico, homeostático, que o ser humano estabelece no ambiente e que vive, com o qual mantém relações e trocas de toda a ordem.

A busca dessa situação de equilíbrio do corpo e da mente é um dos mais importantes caminhos para se conseguir atingir o objetivo maior que é a homeostasia total".


A saúde e a sua conservação devem ser entendidas como algo situado no plano ideal. Exibir uma condição de saúde compatível com as  possibilidades normais ditadas por seus padrões de cultura, bem como viver num ambiente livre de agressões naturais ou provocadas, constituem metas cujo alcance pode e deve ser procurado por todos nós.


2. 
Histórico


As duas décadas iniciais deste século caracterizam-se, no Brasil, pela expansão da economia, em decorrência das transformações nas relações internacionais. Ampliou-se a massa de trabalhadores assalariados e ocorreram profundas modificações no quadro social interno.


Neste contexto, dando fisionomia ao desenvolvimento econômico brasileiro, ocorreu a implantação e evolução do seguro social.


Em 1919 foi assinada a Lei nº 3.724, que dispunha  sobre a indenização por acidente de trabalho e, em 1923, a Lei "Eloi Chaves", que estabelecia a criação,  em empresas ferroviárias, de uma Caixa de Aposentadorias e Pensões. Durante a década de 20, criaram-se outras "caixas". Contudo, pode-se verificar que suas abrangências eram condicionadas, quanto aos limites de aplicação e população coberta, a freqüentes e variadas circunstâncias.


A partir de 1930, a expansão da atividade econômica acelerou o crescimento da população trabalhadora, tendo como conseqüência uma nova orientação da política de expansão do seguro social. Foram então criados os Institutos de Aposentadoria e Pensões, de âmbito nacional. Sua finalidade era o amparo dos componentes de determinados grupos ocupacionais ou conjuntos de profissões correlatas.


Surgiram então os Institutos do Marítimos, Comerciários, Trabalhadores em trapiches e armazenagens, de Estivadores e Serviços Públicos e dos Industriários. Dessa criação resultou o declínio das Caixas de Empresas, mediante incorporações e fusões. A sucessiva constituição dos grandes institutos foi acompanhada de medidas correlatas, como uniformização das taxas de contribuição, assim como de uma centralização de controle.


Com o surgimento da Segunda Guerra Mundial, evidenciou as situação precária das populações nas áreas de extração de borracha e minérios estratégicos, levando o governo a criar o SESP (hoje fundação) em 1942. A seguir  o governo inspirado na influência americana pelo desenvolvimento, cria em 1943 o Plano SALTE - Saúde, Alimentação, Transporte e Energia. Em 1944 foi criado o SAMDU - Serviço de Assistência Médica Domiciliar de Urgência - como serviço de apoio aos beneficiários dos Institutos de Aposentadorias e Pensões. Uma proposta getuliana em 1945 sugere que os Institutos se aglutinem em ISSB - Instituto de Seguro Social do Brasil.


Em 1947, foi apresentado o Projeto de Lei Orgânica da Previdência Social, à Comissão de Legislação Social da Câmara dos Deputados. Em 1953 surgiu a proposta do SAMPS - Serviço de Assistência Médica da Previdência Social  - que é o embrião do INAMPS - Instituto Nacional de Assistência Médica da Previdência Social, evoluindo numa façanha histórica, implementando-se no Brasil especialmente e,  na Europa e Américas em geral.


A previdência social nasceu com a assistência médica. Assim é que, em 1960, a Lei 3.807, de 26 de agosto chamada Lei Orgânica da Previdência Social, e regulamentada pelo Decreto nº 48.959-A, de setembro do mesmo ano, uniformizando o custeio e os benefícios dos Institutos de Assistência e Previdência Social, já apontava para a unificação dos Institutos de Previdência, da  qual se tornou o gérmen primordial de uma idéia concebida nos idos de 1947. Houve ainda alguns Planos para o Setor Saúde, como propostas de governo, como no de Juscelino Kubitschek de Oliveira, o Plano Salzano de Interiorização do Médico e no governo de João Goulart o da criação do INAM - Instituto Nacional de Assistência Médica. A criação do INPS - Instituto Nacional de Previdência Social - promoveu a integração dos Institutos de Aposentadorias e Pensões em um único Órgão pelo Decreto Lei nº 72, de 20 de novembro de 1966.


Só em 1974, foi criado o Ministério da Previdência e Assistência Social, que se tornou, desde logo, o detentor do maior orçamento da República, inferior apenas ao orçamento geral da União.


Em setembro de 1977, foi implantado o Sistema Nacional de Previdência e Assistência Social - SINPAS - através da Lei nº 6.439. Sua  criação foi, então, justificada por vários fatores, destacando-se o crescimento da população previdenciária, a sobrecarga em determinadas áreas de atendimento, e a determinação política de expansão de serviços, com a inclusão de novas categorias de segurados.


Integram o SINPAS as seguintes entidades:

•
Instituto Nacional de Previdência Social - INPS;

•
Instituto Nacional de Assistência Médica da Previdência Social - INAMPS;

•
Fundação Legião Brasileira de Assistência  - LBA;

•
Fundação Nacional de Bem Estar do Menor - FUNABEM;

•
Empresa de Processamento de Dados da Previdência Social - DATAPREV;

•
Instituto de Administração Financeira da Previdência e Assistência Social - IAPAS;

•
Central de Medicamentos - CEME.


Pode-se observar que, na década de 70, a par da responsabilidade pela atenção à saúde individual, prestado por Hospitais  e Postos de Atendimento Ambulatorial Geral e Especializado, o INAMPS começou a se comprometer também com a prestação de serviços básicos de saúde, de acordo com a política de extensão de cobertura proposta pelo Governo, em consonância com diretrizes de organismos internacionais do setor. Essa ampliação de modo de atuar tem seu marco na celebração de convênios com as Secretarias Estaduais de saúde para operação da rede do PIASS - Programa de Interiorização de Ações de Saúde e Saneamento.


Uma exposição conjunta dos titulares das pastas do Ministério de Previdência e Assistência Social e do Ministério da Saúde, estabelecendo diretrizes para que, através da criação dos "Sistemas Unificados de Saúde nos Estados", se consolidem e desenvolvam  as Ações Integradas de Saúde - AIS - previstas no Decreto que criou o CONASP. Foi consolidada em 1º de julho de 1975. Somente no dia 20 de julho de 1987 através do Decreto nº 94657, foi criado o Programa de Desenvolvimento de "Sistemas Unificados e Descentralizado de Saúde nos Estados (SUS), com o objetivo de contribuir para a consolidação e o desenvolvimento das Ações Integradas de Saúde - AIS - em seu artigo primeiro. Para a execução de atividades pelas AIS, foram construídos órgãos específicos necessários à articulação das Instituições de Saúde, publicados dos "Documentos do SUDS-RJ", em 1987.


Com a promulgação da Constituição Federal, em 05 de outubro de 1988, no seu Art. 198 e incisos afins, criou-se o Sistema Único de Saúde, com  especial atenção à descentralização, com direção única em cada esfera de governo;  ao atendimento integral, com prioridade para as atividades preventivas, sem prejuízo dos serviços assistências, e à participação da comunidade.


Em 07 de agosto de 1990 surgiu o Decreto nº 99438 dispondo sobre a organização e atribuições do Conselho Nacional de Saúde, dando especial atenção ao seu Art. 6º em cujo parágrafo único cita que as comissões terão o fim de promover estudos com vistas à compatibilização de políticas e programas de interesse para a saúde cuja execução envolva áreas não compreendidas no âmbito do Sistema Único de Saúde - SUS, principalmente à alimentação e nutrição'; saneamento e meio ambiente; vigilância sanitária e farmacoepidemiologia; recursos humanos;  ciência e tecnologia; e saúde do trabalhador.


Em 19 de setembro de 1990, a Lei 8080, que dispõe sobre as condições para a promoção, proteção e recuperação da  saúde, a organização e o funcionamento dos serviços correspondentes, no seu Art. 4º, no Título II faz a disposição preliminar   do Sistema  Único de Saúde, e especial ao seu Art. 6º que dispõe sobre  os campos de atuação do SUS, que contará com a participação da comunidade na sua gestão,  opinando, intervindo e administrando, conforme dispõe a Lei 8142, de 28 de dezembro de 1990, em seu art. 1º, parágrafo. 1º do inciso II.


Na constituição do Estado, em cuja seção II trata da saúde, temos que dar especial atenção ao Art. 286 que cita a criação do SUS, com suas respectivas diretrizes. 


No que diz respeito às leis orgânicas do município de 1990, deve-se dar importância ao Art. 360 da subseção III que trata das atribuições do SUS, e relevar também o Art. 363 de subseção IV que trata da política de atenção à saúde mental,  tão importante para o nosso meio.


Retirada da Lei Orgânica - Edição Popular do Município do Rio de Janeiro - de 1990, temos a Lei nº 1746 de 23 de julho de 1991 que cria o Conselho Municipal de Saúde dando especial atenção ao Art. 1º onde cita sua finalidade.


Em 30 de julho de 1990 surge a Lei  1583 que cria o Fundo Municipal de Saúde como instrumento de suporte financeiro para o desenvolvimento das ações descentralizadas nas áreas médica, sanitária, hospitalar de apoio e suprimento.


Temos o Decreto 9865 de 05 de dezembro de 1990 que regulamenta a Lei nº  1583, dando atenção no seu Art. 2º onde menciona o âmbito de atuação da Secretaria Municipal de Saúde.


Em 22 de fevereiro de 1991 surge o Decreto nº 1004 em que se delega poderes para a administração  direta exercer suas funções junto ao Fundo Municipal de Saúde, através da Secretaria Municipal de Saúde e da Secretaria Municipal de Fazenda. 


Em 23/11/95, foi rejeitado o Projeto Lei nº 08-PL nº3657 de 1989 ( Projeto Paulo Delgado), e na mesma data  o Senado aprova substitutivo Lucídio Portella - Dispõe  sobre a proteção e os direitos das pessoas portadoras de distúrbios mentais, estrutura e aperfeiçoa a assistência psiquiátrica e seus  serviços, desativa as instituições de modelo asilar não terapêutico, regulamenta  a hospitalização voluntária, involuntária e compulsória e dá outras providências.

Legislação
O primeiro texto legal que embasa os demais na Legislação Federal do Setor de Saúde no Brasil, é a Lei 2312, de 03 de setembro de 1954, que é a Lei de “Normas Gerais sobre Defesa e Proteção da Saúde”. A seguir vamos dispor de uma maneira sucinta, os Diplomas Legais mais importantes:


Lei nº 2312, de 03 de setembro de 1954 - Trata das “Normas Gerais sobre a Defesa e Proteção da Saúde”,  sendo essa denominação do seu “caput”. Apresenta 29 artigos, discorrendo abrangentemente todos os campos da saúde. No seu primeiro artigo prevê que “é dever do Estado, bem como da família defender e proteger a saúde do indivíduo”, estabelecendo já aqui o “dever do Estado” como componente do Poder Nacional, encarregado de ordenar as ações de saúde, compatibilizando o poder público e o interesse privado.


Decreto nº 49.974A, de 31 de janeiro de 1961 - Regulamentada sob a denominação de “Código Nacional de Saúde”, a Lei nº 2312, de 03 de setembro de 1954, tendo já este nome sido designado no Parágrafo Único do artigo nº 28 daquela Lei. conta com 134 artigos, subagrupados em cinco títulos. Estes títulos subdividem-se em capítulos, sendo cada título correspondente a uma área e cada capítulo a uma sub-área sanitária.


Decreto-Lei nº 200, de 25 de fevereiro de 1967 - Dispõe sobre a Organização da Administração Federal, estabelece diretrizes para a Reforma Administrativa e dá outras providências. Tem um longo arcabouço, incluindo 17 títulos com um total de 215 artigos, tendo sido alterado no período imediato de dois anos por outros dois Decretos-Lei. Este Decreto-Lei teve importância decisiva na evolução do espírito das Leis sanitárias brasileiras que precederam a  organização das ações da saúde num corpo único, quando a legalizou o instituto da descentralização, viabilizando este parâmetro com o seu complemento viabilizador que é a delegação de competência. O Dec. 200 dinamizou e balizou a estrutura administração total do governo e veio a ter capital importância depois para o tratamento legal do Setor Saúde.


Lei nº 6118, de 10 de outubro de 1974 - “Dispõe sobre a criação do Conselho de Desenvolvimento Social e dá providências”. Esta Lei reúne todos os Ministérios da  área social, representados por seus titulares, em um Conselho que apreciará a Política Nacional de Saúde formulada pelo Ministério da Saúde, bem como planos setoriais dos Ministérios da Previdência e Assistência Social e da Educação, referentes à assistência médica e formação profissional médica e das demais profissões de saúde e fixará diretrizes para sua execução.


Lei nº 6229, de 17 de julho de 1975 - “Dispõe sobre as Organizações do Sistema Nacional de Saúde”. Partindo da “Lei de Diretrizes e Bases”(Lei nº 2312/1954), passando pelo Código Nacional de Saúde (Decreto nº 49.974A/1961) seguindo pela criação do Conselho de Desenvolvimento Social (Lei nº 6118/1974) e pela “Reforma Administrativa” (Dec. nº 200/1967). A Lei nº 6229, que é a Lei do Sistema Nacional de Saúde, define a opção pluralista nas atividades voltadas para ações de interesse da saúde e define a  atuação dos  Ministérios da área social, dos demais Ministérios com os  quais o Sistema tenha alguma interdependência e dos Estados, Distrito Federal, Territórios e Municípios, no seu artigo primeiro.


Lei nº 6439, de 01 de setembro de 1977 - “Institui o sistema Nacional de Previdência e Assistência Social e dá outras providências”. Lei denominada da reorganização e da racionalização da Previdência Social. É a Lei do SINPAS - sistema Nacional de Previdência Social - que no seu Capítulo dois cria o INAMPS - Instituto Nacional de Assistência Médica da Previdência Social, sucedendo assim o INPS. Verificando-se mais uma fusão, do INPS com o IPASE, com o FUNRURAL, Legião Brasileira de Assistência.


Decreto nº 86.329, de 02 de dezembro de 1981 - Institui o Conselho da Administração de Saúde Previdenciária-CONASP. Neste ponto nota-se a expressão “Saúde Providenciária”, dando a impressão de que seria uma forma específica de saúde. 


Exposição de Motivos nº 031-MPAS/MS, de 01 de julho de 1985 - Estabelecendo diretrizes para que, através da criação dos “Sistemas Unificados de Saúde nos Estados”  se consolidem e desenvolvam qualitativamente as Ações Integradas de Saúde - AIS - previstas no Decreto que criou o CONASP.


Decreto Lei nº 94657, de 20 de julho de 1987 - Criou o Programa de Desenvolvimento de “Sistemas Unificados e Descentralizados de Saúde nos Estados” (SUDS), com o objetivo de contribuir para a consolidação e o desenvolvimento das  Ações Integradas de Saúde - AIS - no seu artigo primeiro, no artigo segundo, determina que os Ministros da Saúde e da Previdência Social baixarão as Instruções necessárias “fazendo-o em conjunto, quando a matéria envolver interesses de ambos os Ministérios”. Para a execução de atividades pelas Ações Integradas de Saúde, foram constituídos órgãos específicos necessários à articulação das Instituições de Saúde, publicados em “Documentos do SUDS-RJ”. Este documento contém os nomes e as siglas indicadoras do nível de burocratização em implantação pelo processo descentralizador.


Constituição Federal de 05 de outubro de 1988 - À partir da qual foram elaboradas e aprovadas as Constituições Estaduais dos Estados e as Leis Orgânicas dos Municípios, que em seu artigo 198 dispões sobre a formação do SUS:


“As Ações e serviços públicos de saúde integram uma rede regionalizada e hierarquizada e constituem um sistema único,  organizado de acordo com as seguintes diretrizes:

I - descentralização, com direção única em cada esfera de governo;

II - atendimento integral, com prioridade para as atividades preventivas sem prejuízo dos serviços assistências;

III - participação da comunidade.

Parágrafo Único - O Sistema Único de Saúde será financiado, nos termos do artigo 195, com recursos do orçamento da seguridade social, da União, dos Estados, do Distrito Federal e dos Municípios, além de outras fontes”.

No seu artigo 200, a Constituição Federal dispõe:


“Ao Sistema Único de Saúde compete, além de outras atribuições, nos termos da lei:

I - controlar e fiscalizar procedimentos, produtos e substâncias de interesse para a saúde e participação da produção de medicamentos, equipamentos, imunobiológicos, derivados e outros insumos;

II - executar as ações de vigilância sanitária e epidemiológica, bem como as de saúde do trabalhador;

III - ordenar a formação de recursos humanos na área de saúde;

IV - participar da formulação da política e da execução das ações de saneamento básico;

V - incrementar em sua área de atuação o desenvolvimento científico e tecnológico;

VI - fiscalizar e inspecionar alimentar, compreendidos o controle de seu teor nutricional, bem como bebidas e águas para consumo humano;

VII - participar do controle e fiscalização da produção, transporte, guarda, utilização da substância e produtos psicoativos, tóxicos e radioativos;

VIII - colaborar na proteção do meio ambiente, nele compreendido o do trabalho.


Lei nº 8080, de 19 de setembro de 1990 - Dispõe sobre as condições para a promoção, proteção e recuperação da saúde, a organização e o funcionamento dos serviços correspondentes e dá outras providências. Lei esta com 55 artigos, 3 capítulos e 5 títulos, sendo que no seu artigo 4º, constitui o Sistema Único de Saúde (SUS). Revoga a Lei 2312, de 23 de setembro de 1954.


Lei nº 8.142, de 28 de dezembro de 1990 - Dispõe sobre a participação da comunidade na gestão do Sistema único de Saúde (SUS) e sobre as transferências inter-governamentais de recursos financeiros na área da saúde e dá outras providências. No seu Art. 1º diz:


“O Sistema Único de Saúde - SUS, de que trata a Lei nº 8080, de 19 de setembro de 1990, contará, em cada esfera de governo, sem prejuízo das funções do Poder Legislativo, com as seguintes instâncias colegiadas:

I - a Conferência de Saúde; e

II - o Conselho de Saúde.

§ 1º - A Conferência de Saúde reunir-se-á a cada 4 anos, com a representação dos vários segmentos sociais, para avaliar a situação de saúde e propor as diretrizes para formulação de política de saúde correspondentes, convocadas pelo Poder Executivo ou, extraordinariamente, por este ou pelo Conselho de Saúde.

§ 2º - O Conselho de Saúde, em caráter permanente ou deliberado, orgão colegiado, composto por representantes do governo, prestadores de serviço, profissionais de saúde e usuários, atua na formulação de estratégias e no controle da execução da política de saúde na instância correspondente, inclusive nos aspectos econômicos e financeiros, cujas decisões serão homologadas pelo Chefe do Poder legalmente constituído em cada esfera do governo”.


Decreto nº 99.438, de 07 de agosto de 1990 - Este Decreto dispõe sobre a organização e atribuições do Conselho Nacional de Saúde e dá outras providências.

No parágrafo único do Art. 6º diz:


“As comissões terão a finalidade de promover estudos com vistas à compatibilização de políticas e programas desinteresse para a saúde, cuja execução envolve áreas não compreendidas no âmbito do sistema Único de Saúde, em especial:

a) alimentação e nutrição;

b) saneamento em meio ambiente;

c) vigilância sanitária e farmacoepidemiológica;

d) recursos humanos;

e) ciência e tecnologia; e

f) saúde do trabalhador.


Constituição do Estado do Rio de Janeiro - Que no seu Art. 286 diz:

“As Ações e serviços públicos de saúde integram uma rede regionalizada e hierarquizada e constituem um Sistema Único de Saúde, de acordo com as seguintes diretrizes:

I - integração das ações e serviços de saúde dos Municípios do Sistema Único de Saúde;

II - descentralização político-administrativa, com direção única em cada nível, respeitada a autonomia municipal, garantindo-se os recursos necessários;

III - atendimento integral, universal e igualitário, com acesso a todos os níveis dos serviços de saúde da população urbana e rural, contemplando as ações de promoção, proteção e recuperação da saúde individual e coletiva, com prioridade para as atividades preventivas e de atendimento de emergência e urgência, sem prejuízo dos demais serviços assistências;

IV - participação na elaboração e controle das políticas e ações de saúde de membros e entidades representativas  de usuários e de profissionais de saúde, através   de conselho estadual  de saúde, deliberativo e paritário, estruturado por lei complementar;

V - municipalizarão dos recursos, tendo como parâmetro o perfil epidemiológico e demográfico, e a necessidade de implantação, expansão e manutenção dos serviços de saúde de cada município;

VI - elaboração e atualização periódicas do plano estadual de saúde, em termos de prioridade e estratégicas regionais, em consonância com o Plano Nacional de Saúde e de acordo com as diretrizes do conselho estadual;

VII - outras, que venham a ser adotadas em legislação complementar”.

Políticas e Estratégias no SUS
1. 
Aspectos Preliminares

O cidadão brasileiro, quando procura o Sistema Único de Saúde, deixa de ser tratado como ser humano, passando a ser tratado como coisa: - um osso quebrado, dor de dente, coração doente, estômago mal funcionante. Não tem identificação domiciliar ou emprego, não é atendido de forma digna, humana, sendo tratado sem o menor respeito. Em pleno final do século XX, ao dar entrada num hospital, sendo submetido a uma intervenção cirúrgica e internado, não saiba o motivo e o tipo da intervenção cirúrgica a que foi submetido, que seja medicado e não conheça o medicamento ao qual foi prescrito.


Toda uma situação a facilitar a corrupção se apresenta. Clínicas privadas conveniadas com o SUS, ficam livres e impunes, pelo que não fizeram e pelo que fizeram e pelo que poderá fazer. Para que isto não mais ocorra, foi extinto o INAMPS, uma vez  extinto o órgão, torna-se mais difícil fraudar a previdência, além disto, o Ministério da Saúde está adotando uma série de medidas que visam impedir as fraudes mais comuns como o pagamento de cirurgias múltiplas e inúmeros partos num tempo possível etc.


Conseqüência da descentralização do sistema de saúde, com a implantação do SUS, a extinção do INAMPS atendeu a  uma determinação constitucional e permitiu uma grande economia para o governo com o corte de mais de 800 cargos comissionados. O Ministério da Saúde e Secretaria de Administração,  computam a repercussão financeira que o fim do INAMPS  gerou,  pois um país de dimensões continentais como o Brasil, não oferecia condições para uma estrutura centralizada como o INAMPS funcionar adequadamente.


Em busca de uma democratização efetiva da saúde no Brasil, a implantação do SUS tem que agilizado, lutando com os óbices inerentes aos postos chaves, que tudo faz para tal não aconteça, encobrindo interesses escusos,. Para implementar esta democratização, o SUS  contará com um Conselho Comunitário Permanente. Este Conselho, terá por missão acompanhar e zelar pelo cumprimento dos princípios e diretrizes do Sistema Único de Saúde.


Os conselhos comunitários cujos representantes são  eleitos pela própria comunidade  assistida pelo SUS, podem aconselhar e discutir com as respectivas direções de unidades, as medidas e estratégias para o aperfeiçoamento do atendimento, tendo autoridade para propor ao Conselho de Saúde a substituição de direções, nos casos de serviços públicos, e o descredenciamento de clínicas ou convênios, no caso de serviços privados. Também fiscalizam os tratamentos prescritos e efetivamente prestados para efeito de pagamento pelo SUS, dando, portanto, uma significativa contribuição para pôr fim às tão famigeradas fraudes.

2 .  
Políticas


A responsabilidade do Estado na área de atenção à saúde são crescente e a sociedade exige o funcionamento do sistema de saúde esteja voltado para conseguir resultados compatíveis com suas aspirações e necessidades,  e que o Governo atribua ao nível de  prioridades às questões sociais na busca do desenvolvimento do País.


Cumpre o Ministério da Saúde, gestor da ação governamental, assumir novas e inadiáveis responsabilidades nesse processo de desenvolvimento, através do estabelecimento de políticas e estratégias almejando  o atendimento do BEM COMUM.

2.1 
Diretrizes Políticas
2.1.1 Respeito à Cidadania Universal

O  Ministério da Saúde promoverá o acesso universal e igualitário às ações e serviços para a  promoção, proteção e recuperação da saúde.


Esta diretriz baseia-se no reconhecimento da saúde como direito fundamental de todos os homens, onde quer que se encontrem, qualquer que seja seu nível de renda, sua forma de pensar, seu grupo étnico, sua crença religiosa ou sua maneira de se inserir no processo produtivo e no cumprimento da disposição constitucional que, em relação à saúde,  expressa o princípio do direito universal.

O dever do Estado não isenta todo cidadão de ser responsável por seu autocuidado, por sua própria saúde.

2.1.2  Novo Modelo de Atenção à Saúde

O Ministério da Saúde implantará um novo modelo de atenção à saúde, capaz de alterar positivamente os níveis de saúde da população, orientado para a solução de problemas que garanta o acesso à cobertura e à integridade da atenção à saúde e a participação social.


Esta diretriz se fundamenta no reconhecimento da ineficiência dos modelos vigentes de assistência à saúde, e da fragmentação e compartimentalização da atual prática de assistência à saúde,  da sua incapacidade para resolver as iniquidades quanto à acesso oportuno, cobertura, enfoque amplo e integrado aos problemas de saúde  e consequentemente ao seu insucesso na melhoria dos níveis de saúde da população.

2.1.3  Organização e Administração do Sistema

O Ministério da Saúde adotará estruturas organizacionais compatíveis com o novo modelo, idealizando e implantando comportamentos e processos administrativos mais avançados que permitam ao sistema maior eficiência, eficácia e efetividade na realização de suas ações.


Esta diretriz deriva o consenso de que uma boa parte da falta de eficiência e eficácia das ações e serviços de saúde têm origem na inadequada organização e gerência dos serviços, na falta de capacitação de muitos de seus dirigentes, no desconhecimento e na falta de práticas administrativas coerentes, deficiências essas que se somam ao “deficit”de recursos financeiros.

2.1.4 
Descentralização

O Sistema de Saúde será descentralizado, deslocando o poder decisório para proximidade dos fatores e das pessoas, com redefinição das competências e das relações das três instâncias federativas, sem prejuízo do indispensável controle por parte do Ministério da Saúde.


Essa diretriz cumprirá a experiência internacional e nacional.  Mostra as sérias dificuldades que, em geral, são enfrentadas na administração de sistemas centralizados em países de grandes dimensões territoriais como o Brasil, além daquelas que prejudicam o exercício da participação da comunidade e a detecção das verdadeiras necessidades dos usuários.


A decisão política do Governo de promover a implantação no País de uma verdadeira democracia 

social torna imperativo que os serviços de saúde busquem soluções eficientes e modernas.

2.1.5
 Desenvolvimento de Recursos Humanos

A atuação do  Ministério da Saúde na área de recursos humanos para o setor visará:


a) formação, treinamento, reciclagem, educação, continuada e preparação de especialistas em quantidade e qualidade adequadas;


b) planejamento e gestão de recursos humanos, com ênfase para a implantação de planos e cargos, carreiras e salários; 


c) desenvolvimento de estudos e pesquisas quanto a estrutura, dinâmica e relações da força de trabalho no setor.


Esta diretriz decorre da atribuição constitucional de “ordenar a formação de recursos os humanos na área de saúde” (Art. 200), o que determina para o Ministério da Saúde a coordenação das ações de desenvolvimento setorial de recursos humanos, visando manter a força de trabalho do setor, bem como atuar junto aos demais setores do Governo, responsáveis pelo processo formal de ensino, no sentido de adequar a formação profissional em quantidade necessária às novas exigências do SUS.

2.1.6 
Informação em Saúde

O Ministério da Saúde implantará um sistema integrado de coleta, tratamento e análise de dados e informações em saúde, com ênfase para aspectos demográficos, epidemiológicos, técnicos, gerências, de produção de serviços e de recursos do setor, que permita acompanhamento e atuação efetiva no planejamento, operação, controle, avaliação e tomada de decisões.


Esta diretriz reconhece que o controle social também se faz através da participação da comunidade, sendo esse um fator vital das mudanças almejadas, tanto no sentido da definição das verdadeiras necessidades, quanto na procura de soluções, ou, ainda, na avaliação de resultados. O Ministério da Saúde desenvolverá mecanismos que a viabilizem.

2.1.7 
Relações entre os Setores Público e Privado

O SUS garantirá a participação social em todos os seus níveis, mediante a criação de Conselhos de Saúde, com representação paritária de prestadores e usuários, além, da  realização das conferências nacionais, estaduais e municipais de saúde e a oferta sistemática de informações à população, no que tange aos problemas e serviços. A diretriz considera que não é possível planejar, administrar, monitorar e avaliar qualquer sistema de serviços sem possuir informação adequada às necessidades de cada nível, seja em quantidade seja em qualidade. Por outro lado, sem a informação, adequada, confiável e oportuna, não é possível, também, a tomada de decisões que permita adaptar permanentemente as respostas do sistema às necessidades dos usuários.

2.1.8 
Participação Social

O Ministério da Saúde definirá os critérios, normas e parâmetros para o exercício das relações entre os setores público e privado, com base nos preceitos constitucionais (Art. 199), na Lei Orgânica da Saúde, em outros instrumentos legais vigentes.


Esta diretriz buscará a regulamentação da natureza  dessas relações e justifica-se na medida em que a ineficiência e a ineficácia da prática atual tem como principais causas a distinção de objetivos que regem os setores público e privado, a falta de definições explícitas quanto às respectivas responsabilidade e definição precisa do caráter de complementaridade do setor privado.

2.1.9
 Intercomplementaridade Setorial

O Ministério da Saúde pautará suas ações pelo desenvolvimento de mecanismos e instrumentos que promovam a intercomplementaridade setorial.


Esta diretriz decorre da necessidade de adequar o relacionamento do Ministério da Saúde com as instituições e os órgãos de outros setores, em cumprimento ao que expressa a Constituição Federal no seu artigo 196:

“Saúde é a expressão de um conjunto articulado de políticas sociais e econômicas, que visam à redução do risco de doença e de outros agravos...”

2.1.10 Tecnologia de Alta Complexidade

O Ministério da Saúde incorporará ao novo modelo de atenção à saúde, como componentes de redes nacionais e regionais, centros de alta tecnologia médica, deles colhendo os elementos epidemiológicos que lhe permitirão exercer sua função constitucional para a elaboração, no âmbito do Conselho Nacional de Saúde, de normas e diretrizes para a área médica.


Esta diretriz julga ser indispensável o uso de alta complexidade e urge uma intervenção do Ministério da Saúde no estabelecimento de critérios e parâmetros para alocação de recursos, visto serem esses procedimentos de elevado custo.

2.1.11 Financiamento Setorial


O Ministério da Saúde, para o adequado financiamento do setor, deverá:


a) incrementar os recursos com fontes não regressivas, aumentando os investimentos públicos no período;


b) diminuir a iniquidade do sistema, seja em grupos sociais seja em regiões geográficas;


c) buscar uma composição equilibrada entre gastos federais, estaduais e municipais, de acordo com as respectivas competências;


d) estabelecer critérios para transferência de recursos entre instâncias de governo;


e) priorizar investimentos na recuperação e na ampliação do setor público.


Esta diretriz preconiza a necessidade de aumentar os recursos financeiros destinados à saúde, paralelamente a uma utilização mais coerente e correta dos mesmos. Existe ainda consenso de que a participação dos gastos totais em saúde do PIB é baixa quando comparada com outros países de nível de desenvolvimento semelhante, além de não haver coerência entre o atual volume de financiamento e os princípios gerais de participação equitativa dos financiadores.

2.1.12 Ciência e Tecnologia em Saúde

O Ministério da Saúde, no campo da Ciência e Tecnologia, privilegiará:


a) Quanto aos medicamentos:


A revisão contínua e a divulgação da Relação Nacional de Medicamentos Essenciais - RENAME, entre os profissionais de saúde; o desenvolvimento tecnológico dos processos de síntese química dos fármacos integrantes da RENAME; a pesquisa de substâncias químico-farmacêutica utilizadas para tratamento de doenças endêmicas e outras prevalentes no Brasil; a pesquisa de fitoterápicos como alternativa terapêutica; a tecnologia de processos de produção farmacêutica da indústria nacional; e o desenvolvimento da biotecnologia para produção de fármacos.


b) Quanto  aos soros e aos imunobiológicos:


Reorientação e modernização de laboratórios, institutos e centros de pesquisa e produção de imonobiológicos, visando à autonomia tecnológica para produção de insumos biológicos e auto-suficiência  na produção de soros e vacinas que sejam necessários ao perfil  epidemiológico do País.


c) Quanto ao sangue e aos hemoderivados:


Implantação da Política Nacional de Sangue, incluindo plano de auto-suficiência na área, apoio aos hemocentro, criação de centros regionais de referências, incremento aos programas de doação voluntária de sangue e atualização da legislação de acordo com a Constituição.


d) Quanto à pesquisa e a biotecnologia


Formação e absorção de recursos humanos,  modernização dos centros de pesquisa e biotecnologia e apoio ao desenvolvimento da pesquisa e desenvolvimento tecnológico.


As pesquisas e o desenvolvimento tecnológico devem se constituir no embasamento científico das ações de saúde,  em particular, mas não exclusivamente no campo das doenças infecciosas, parasitárias, degenerativas e de origem ambiental.


e)  Quanto aos equipamentos biomédicos


Implantação de sistemas de desenvolvimento tecnológico de equipamentos biomédicos, considerando a avaliação das tecnologias em uso, das novas a serem incorporadas, e o folheto de programas de recuperação e manutenção preventiva e corretiva dos equipamentos médico-odonto-hospitalares.


Esta diretriz decorre a responsabilidade do Ministério da Saúde em garantir um desenvolvimento científico e tecnológico que seja compatível com o novo modelo assistencial.

2.1.13  Condições Ambientais

O Ministério da Saúde atuará integradamente com outros setores no sentido de preservar as condições ambientais e promover a defesa do consumidor, visando anular os fatores de riscos à saúde nas suas origens.


Esta diretriz contempla a decisão de implantar um novo modelo de atenção à saúde, orientando para a solução de problemas e a produção de impactos positivos nos níveis de saúde da  população, com base em um modelo de vigilância sanitária, priorizando as funções normativas e as ações orientadas para a prevenção de riscos e agravos, estimulando as organizações públicas e privadas a assumirem maior comprometimento com as finalidades dos produtos e serviços e garantindo a participação ativa do consumidor nas atividades de vigilância sanitária. Serão igualmente relevantes os aspectos da ecologia humana e da saúde ambiental, no que diz respeito ao controle da poluição.

2. 1.14  Cooperação Técnica

O  Ministério da Saúde incrementará a cooperação técnica entre instituições nacionais e internacionais, assim como  entre os diferentes níveis do Sistema de Saúde.


Esta diretriz admite a necessidade de se estimular a cooperação e o intercâmbio, de fornecer embasamento técnico adequado às decisões do setor saúde, de preencher algumas lacunas de conhecimento científico e tecnológico, de aproveitar experiências já desenvolvidas e avaliadas, visando encurtar o tempo de resposta para os problemas a enfrentar.

2.1.15 Comunicação Social

O Ministério da Saúde desenvolverá programas de comunicação em saúde, compreendendo educação para a saúde, informação para a saúde e divulgação científica.


Esta diretriz entende que o povo tem o direito de ser informado e cumpre ao Estado e ao Governo estimular esta prática. Para tanto, a comunicação será instrumento para democratizar, orientar, esclarecer e mobilizar, com técnicas  e meios adequados. Ela também será instrumento para  incentivar e obter a participação popular nas ações de saúde, em todos os níveis.

3. 
 
Estratégias E Seus Componentes Específicos


As diretrizes políticas enunciadas exigem, para consecução, uma estratégia, decorrente de um mandamento constitucional que é o SISTEMA ÚNICO DE SAÚDE - SUS.


Esta estratégia constitui-se de um conjunto de movimentos táticos que devem se dar, de forma concomitante, em três grandes componentes de transformação do sistema de saúde, a saber; o jurídico, o institucional e o operacional.

3.1  
Componente Jurídico

Corresponde à situação das macroestrututras jurídico-legais ou das regras básicas que, a um nível mais geral, regulam o funcionamento de um sistema de saúde.


É uma instância de hierarquia superior que determina os limites de possibilidade de mudança que poderão ocorrer no campo institucional e/ou operacional.


Como exemplo, vale citar as recentes importantes definições: a Constituição de 1988, as constituições estaduais e as leis orgânicas dos municípios.


No momento, a ação tática mais importante consiste em mobilizar vontades políticas para garantir, no Congresso Nacional, a aprovação de uma Lei Orgânica de saúde que expresse, com   fidelidade, as determinações constitucionais e que permitam a viabilização das diretrizes políticas aqui reafirmadas.

3.2  
Componente Institucional

É aquele em que deve ser amoldadas as estruturas administrativas das diversas instâncias federativas, de modo que haja uma coerência entre essas  estruturas e as missões  institucionais.


Referenciadas pelos princípios do SUS, inscrito na Constituição de 1988, as  novas estruturas devem ser implantadas garantindo os  princípios de descentralização e equidade. Trata-se, com vontade política e criatividade, construir um novo Ministério da Saúde e as novas secretarias municipais de  saúde que vão construir o modelo institucional do SUS.


O que vai diferenciar a qualificar essa reforma institucional é que ela será feita a partir de um modelo assistencial previamente estabelecido e não, como  tem sido a regra das reformas administrativas tradicionais, mediante novas mudanças de organogramas, de cunho estritamente racionalizados.


As novas estruturas terão, necessariamente, de dar conta de processos, com os que são paticipatização, estadualização e municipalização dos serviços de saúde, integralidade da atenção e regionalização.

3.3  
Componente Operacional



É aquele onde o SUS vai adquirir efetividade mediante o estabelecimento de uma relação direta e recíproca entre as unidades prestadoras de serviços e uma população que viva ou trabalhe em uma área geográfica determinada.


A importância tática desse componente reside no fato de que as mudanças nos componentes jurídico e institucional podem ser insuficientes para a implantação do SUS.


Somente leis, siglas, projetos, convênios e organogramas dizem pouco à população em geral se não vêm acompanhados de fatos claramente perceptíveis. O componente operacional deve proporcionar o aumento da oferta de serviços, a disponibilidade de exames complementares e de medicamentos, a atenção pronta  e humanizada, a resolutividade, a eficiência e a eficácia.


Isso significa que entendimento do SUS pela população se dará quando ela sentir e vivênciar que os novos serviços são melhores que os anteriormente oferecidos.


Essa viabilidade a essa transparência é que vão proporcionar a adesão da população ao SUS, imprimindo credibilidade às mudanças preconizadas pelo SUS.


Os movimentos táticos do componente operacional visam produzir uma real reforma assistencial pela implantação de uma rede de serviços modernos e igualitária, nela incluindo o distrito sanitário.


Este componente preconiza a reorganização dos serviços de saúde, na lógica do atendimento às necessidades da população nos seus diferentes níveis de atenção.


A nomeação de administradores por políticos e governadores para gerenciarem o SUS, distorcendo a finalidade do atendimento e propiciando  desonestidade nas concorrências.


A tentativa de prefeitos e governadores de atribuir aos médicos a principal responsabilidade pelo precário atendimento médico-hospitalar, quando são eles os responsáveis, pois na realidade  os recursos na área são insuficientes levando à falta de condições de trabalho e ao pagamento  de salários aviltantes aos profissionais de saúdem a ponto de hoje, no Rio de Janeiro, num mesmo hospital, o médico ganhar em torno de 400 reais e um vigilante contratado por uma empreiteira ganhar 3 vezes mais.


A assistência médico-hospitalar, no Brasil, constitui um atentado aos direitos humanos dos doentes e dos profissionais da saúde, tornando a Medicina hoje socializada no Brasil, em convívio com um capitalismo selvagem e a exploração do homem pelo homem.

SAÚDE PÚBLICA

“Na Saúde, o Corpo é Silêncio”

Alexis Carrell
1.  
Considerações Gerais

O  setor  saúde possivelmente é o que mais evidencia a crise estrutural e conjuntural que vive o País, expressa  em sua população sofrida, envelhecida prematuramente, desdentada, desnutrida  e faminta, que busca nas unidades assistências a última e única possibilidade de socorro.


O modelo econômico  hegemônico nas últimas décadas, faz com que o setor de saúde sofra transformações qualitativas que criem condições de realização máxima de capital. Assim, o aumento da dependência em relação às  multinacionais de equipamentos e medicamentos, aliados à uma estratégia  de privatização crescente da assistência à saúde, faz com que o setor público progressivamente a assistência médica.


Ao mesmo tempo, a nível das próprias unidades da rede pública, torna-se mais comum a compra de serviços de limpeza, manutenção, vigilância e alimentação, que tradicionalmente eram realizados pelo setor público, encarecendo ainda  mais a assistência  prestada e obstaculizando os mecanismos de controle administrativo.


A compra  de  serviços médicos ao setor privado agrava a crônica desorganização do sistema, acentuando as distorções, com a ruptura entre as práticas preventivas e curativas. Com  o tipo de assalariamento que estabelece, o sistema de saúde torna-se mais desigual e irracional, com as ações de promoção,  manutenção e recuperação da saúde desintegradas artificialmente entre as instituições ditas de "Saúde Pública" (Ministério da Saúde, Secretarias Estaduais e Municipais) e a Previdência Social, através do Sistema Único de Saúde. Numa ótica imediatista, atendo-se aos problemas conjunturais da cidade do Rio de Janeiro, verificamos que os indicadores sócio-econômicos, apresentam o mesmo perfil de distribuição de renda observados no resto do país, com 60% da população economicamente ativa ganhando de um a dois salários mínimos.


Agravando essa situação, os fluxos migratórios dos empregos e sem terra, que multiplicaram nas favelas, trazem repercussões graves sobre a estrutura de serviços já deficientária das áreas urbanas.


A  necessidade da saúde da população, se esbarram em situações que vão desde a inexistência ou ociosidade dos serviços, passando pelos vergonhosos e escandalosos casos de fraudes, trazendo à famigerada indústria da doença em torno de US$ 1,6 bilhão? Por situações como estas, pelo menos 35 milhões de brasileiros, já abandonaram o Sistema  de Previdenciário de Saúde, se  refugiando nos planos privados, de assistência, nos quais o médico também continua a ser explorado.

2.  
Organização de Saúde Pública no Brasil

Em 1808, com a vinda de D. João VI, se verificou o começo de uma efetiva organização de saúde pública no Brasil. Destacaram-se, como primeiras  providências concretas em tal sentido, a criação, nesse ano, dos cargos de Provedor-Mor de Saúde da Corte do Estado do Brasil, e das Faculdades de Medicina da Bahia e do Rio de Janeiro, a aprovação, em 1810 da primeira lei visando a impedir a entrada de doenças pelos portos do Brasil e a fundação, no Rio de Janeiro, em 1812, de um laboratório clínico-prático.


   Difícil se tornava, no entanto, a implantação e o controle das legislações sanitárias, num regime de administração centralizada, idêntico ao que vigorava em Portugal, um dos países mais adiantados da época. No Brasil, ao contrário, havia uma vasta extensão territorial praticamente inexplorada, grande dificuldade de comunicação entre as províncias. O estado da saúde da população, além disso, era deprimente.


Atendendo ao reclamo da classe médica, ocorreu, em 1828, a descentralização do sistema. Foi baixado um decreto extingüindo o cago de Provedor-Mor.  Às  Câmaras Municipais foi atribuído o encargo de, através de "Posturas Municipais", fixar as normas sanitárias e fiscalizar o comércio de drogas e o exercício da profissão médico-cirúrgica.


A nova organização do sistema, contudo, não obteve o sucesso esperado. As posturas, que proliferaram até 1832, eram citadas sem se levar em consideração a possibilidade de seu cumprimento, tornando-se impraticáveis. Nova campanha no sentido de restabelecer a autoridade central culminou com a criação, em 1850, da "Junta Central de Higiene Pública", facilitada pelo reaparecimento da febre amarela no País. A execução das normas fixadas pela Junta Central ficou afeta às juntas municipais, por ela coordenadas.


Ainda como atos do Império, cumpre ressaltar a fundação do Hospício D. Pedro II, em 1852, que passou,  em 1890, a denominar-se Hospício Nacional de Alienados, e a do Imperial Instituto dos Meninos Cegos, em 1854. Em 1881, a Junta Central de Higiene  Pública, com sede no Rio de Janeiro;  e finalmente, em 1886, foi criada a "Inspetoria Geral de Saúde dos Portos", visando a intesificar o bloqueio à entrada de doenças pelos portos do Brasil, antes a cargo dos Serviços de Saúde dos Portos.     


Com a Proclamação da República, em 1889, foi estabelecida a autonomia dos Estados e considerados os Municípios como a célula fundamental da organização política do País.  A descentralização administrativa alcançou também a área de saúde, quando em 1891, a Constituição propiciou transferência para os municípios das responsabilidades sanitárias e o desligamento da administração federal das Inspetorias de Higiene.


Em 1899, foi fundado o Instituto Benjamim Constant e, nesse mesmo ano, devido o surto de peste bulbônica, criavam-se o Instituto Butantã, em São Paulo, e o Instituto Soroterápico Municipal, no Rio de Janeiro. Em 1907, o Instituto Soroterápico deu origem ao Instituto de Patologia Experimental de Manguinhos que, em 1908, foi alterado para Instituto Oswaldo Cruz.


Reestruturando a Diretoria-Geral de Saúde Pública, criada em fins do século XIX, Oswaldo Cruz transferiu novamente para o âmbito federal a administração de serviços de higiene, implantado naquela diretoria, uma Seção Demográfica, um Laboratório Bacteriológico, em Departamento de Engenharia Sanitária, uma Inspetoria de Isolamento e Desinfecção, e outros órgãos. Em 1904 fez com que se tornasse obrigatória  em toda a república, a vacinação e a revacinação contra a  varíola e fosse regulado o serviço de profilaxia de febre amarela. Toda a ação sanitária desenvolvida nas três primeiras décadas do período republicano foi quase  que exclusivamente voltada para o campo da medicina preventiva.


As Caixas de Assistência e Previdência começaram a ser fundadas, por volta de 1923, que passaram  a incluir entre os seus encargos, a prestação de assistência médica a seus segurados. Portanto a partir de 1923, notou-se uma divisão no desenvolvimento das atividades sanitárias no Brasil. No domínio da medicina preventiva foi mantida a ação da União na preservação da saúde coletiva. No domínio da medicina curativa, a assistência médico e hospitalar para os portadores de doenças não edêmicas, voltada para a preservação da saúde individual, ficou sendo da responsabilidade dos Estados, Municípios e os órgãos de Previdência.


Quanto em 1930 foi criada uma Secretaria de Estado denominada de Ministério dos Negócios da Educação e Saúde Pública e outra denominada Ministério do Trabalho, Indústria e Comércio, as Caixas de Assistência e os Institutos de Aposentadorias e Pensões ficaram administrativamente vinculados ao Ministério do Trabalho, levando consigo o encargo  da assistência médica e hospitalar aos trabalhadores.


Entre 1937 e 1941 foram descentralizados por oito regiões sanitárias, nas quais ficaram distribuídos Estados e Territórios; destaque especial às doenças transmissíveis, aos problemas de nutrição, à administração sanitária e enfermagem; criação de órgãos executivos de ação direta contra as endemias mais importantes.


O aumento de Imigração na época da II Grande guerra, obrigou à intensificação da defesa sanitária no Pais, havendo sido aprovado em 1942, o Regimento  para o Serviço de Saúde dos Portos, órgão do Departamento Nacional de Saúde.  Foi criado o Serviço  Especial de Saúde Pública (SESP). Foi criado em 1950, o plano SALTE (Saúde, Alimentação, Transporte e Energia). No plano da Saúde o Plano SALTE institucionalizou as campanhas contra a malária, a tuberculose, a peste, a lepra, a febre amarela, o câncer e outras doenças; intensificou a assistência alimentar e educação sanitária, a assistência médico-hospitalar e à maternidade e à infância, além de criar o programa de Higiene e Segurança do Trabalho.


Buscando dar maior autonomia e ampliação aos trabalhos relativos aos problemas de saúde, intensificados com a institucionalização do plano SALTE, foi, em 1953 criado o Ministério da Educação e Cultura e o Ministério da Saúde.


A experiência demonstra que dos casos que ocorrem num sistema de cuidados médicos primários, sessenta e oito por cento deles são de doenças frequentes, banais, autocuráveis, a exigir cuidados mínimos ou simples aplicação de rotinas pré-estabelecidas. As doenças graves matadoras representam  cerca de seis por cento da morbilidade total.  As doenças crônicas de longa duração e causadoras de incapacidade permanente, representam os restantes vinte e seis porcento.


Para cada área de saúde existem um ou mais tipos de ações básicas de saúde:

a) Saúde de Criança - tratamento das diarréias,

b) Saúde da Mulher - acompanhamento dos períodos de gestação e climatério.

c) Saúde do Adulto - tratamento e prevenção de doenças  endêmicas locais e luta contra elas.

d) Oftalmologia - tratamentos das doenças inflamatórias dos olhos, conjuntivite.

e) Doenças Sexualmente Transmissíveis - tratamento e prevenção da Sífilis, Conorréia, AIDS, etc.

f) Dermatologia - orientação para ratamento de pedículos (piolhos) e dermatoses fúngicas (frieiras).

g) Doenças Infecciosas - atenção a casos de hepatite, dengue, cólera, meningites, etc.

h) Oncologia - prevenção a câncer do colo do útero (controle e coleta de Papanicolau) e prevenção do câncer de mama (orientação para auto-exame de mama).

i) Saúde Mental - prevenção e tratamento das doenças mentais.

j) Ortopedia - atenção para casos de lombalgia no adulto e pés tortos congênitos, e traumatismo comuns.

k) Higiene - abastecimento de água potável e serviços de saneamento básico, confecção de fossas etc.

l) Neurologia - Prevenção e Tratamento da Epilepsia

m)  Nutrição - promoção do abastecimento e nutrição essenciais.

n)  Educação - educação sobre os principais problemas de saúde.


São apenas alguns casos de exemplos, de ações básicas de saúde. São áreas e algumas doenças cujo tratamento ou prevenção são feitos por enfermeiras ou auxiliares, após o diagnóstico do médico. Cabe, também, às próprias equipes das unidades, definir esquemas próprios de trabalho, levando em  conta as peculiaridades e necessidades da população alvo a ser atendida.


Este processo motivo grande polêmica porque implica em mudança de esratégia que resulta em optar por tecnologias simples e baratas, ao invés de sofisticadas tecnologias  importadas, o que significa incomodar o mercado dessas tecnologias; leva o  sistema formador de recursos a sentir uma defasagem com a realidade onde vão atuar os profissionais que preparam e mobilizam a comunidade para sua condição. O processo proposto convoca a comunidade a participar de algo que ela possa acreditar e, dependendo do modo como for conduzido, pode ter efeitos biopsicossociais grandemente positivos, mostrando ao indivíduo que ele  pode participar do bem-estar e dele deve ser um fiscal e construtor responsável num verdadeiro mutirão comunitário cujo objectivo final será o atendimento do tão almejado  BEM COMUM.


Ao Ministério da Saúde foram atribuídas as funções de competência a União, no campo da saúde, estituídas pela Constituição de 1946, estabelecendo planos nacionais de saúde, regulamentar a atividade médica e paramédica, exercer a ação preventiva em geral, o controle dos medicamentos e alimentos e a vigilância sanitária de fronteiras e portos e, finalmente, realizar pesquisas médicos-sanitárias em todo o território nacional.


A maior parte das funções de saúde individual a cargo da União, compreendendo a assistência médica e hospitalar, ficou na área do Ministério do Trabalho e Previdência Social, ficando quase que somente as funções de saúde coletiva, combate às endemias, profilaxia de moléstias infecto-contagiosas, à cargo do Ministério da Saúde. O endino médico conservou-se sob coordenação do Ministério da Educação e Cultura, executando-se as atividades da Escola Nacional de Saúde Pública que, fundada em 1959 pelo Instituto Oswando Cruz ficou vinculada ao Ministério da Saúde.

3.  
Ações Básicas de Saúde

Os serviços de Atenção  Primária a Saúde, de Ações Básicas de Saúde, de medicina simplificada, considerando os objetivos do BEM COMUM, são imprescindíveis no mecanismos sociais de bem-estar. É o ponto mais periférico do Sistema, absorvendo com tecnologia simples de baixo custo as camadas da população que na ausência do serviço ou eficácia deste, deriva para medidas simples de cuidar a saúde, de modo alternativo, empírico, doméstico. Resultou de dificuldades geográficas, demográficas, de meios de transporte e comunicação e da carência de recursos como respostas criativas do homem às dificuldades próprias, tendo curso a sua existência há longa data.

4. 
Considerações Finais

A saúde pública foi e sempre será reconhecida como função do Estado de Direito, originado das Revoluções Burguesas.  Era preciso equilibrar, ainda que se reconhecesse a precariedade da conquista, a liberdade individual e a igualdade social. Admite-se, portanto, a legitimidade da ação estatal para proteger a sociedade mesmo quando sua atuação restringe o direito individual. É o poder de política do Estado que, na versão liberal, é a faculdade de impor limites e restrições aos  direitos individuais, com a finalidade de salvaguardar a segurança, a saúde e a moralidade pública contra os ataques e perigos que poderiam ofendê-las.


A organização do proletariado revelou a insuficiência da atuação limitadora do Estado exigindo-lhe participação ativa na vida social. A saúde não seria direito de todos sem a prestação de serviços públicos, oferecidos diretamente a quem deles necessitasse. Configura-se, então, nova função estatal: a obrigação de cuidar daqueles que não são capazes de fazê-lo por si próprios, fundada , conforme tradicional, no poder de política especial, enquanto parens patriae, do Estado.

SAÚDE MENTAL

“O indivíduo (a

 Persona) é uma manifesta

 violação da sintaxe da espécie”

Gordon W. Allport.
1. 
Histórico


Os distúrbios mentais nem sempre foram considerados como doenças. Às vezes tidas como manifestações dos deuses, às vezes como possessão demoníaca, a loucura esta antiga contradição humana, só ganhou estatuto de doença, e, como conseqüência, uma disciplina para seu estudo e tratamento - a psiquiatria, no final do século XVIII, com a Revolução Burguesa de 1789, quando ganha corpo como um problema social - Paris, com os seus 660 mil habitantes à  época, possuía 20.000 hospitalizados, dos quais 12.000 no Hospital Geral, 3.000 nos Inválidos, 2.500 no Hotel Dieu e o resto em pequenas fundações onde se encontravam fundamentalmente os pobres, os loucos, os vagabundos e alguns doentes. Toda a França tinha 100.000 internados e os hospitais já naquela época com suas características de promiscuidade,  disciplina e poder discricionário dos administradores, não poderiam  ser considerados lugares de tratamento mas   locais de seqüestro e brutalidades, onde aos loucos pobres ainda se acresciam grilhões nos tornozelos e pescoços para prevenir desordens.


E é nessa situação humana deplorável que os novos dispositivos jurídicos institucionais, calcados na nova ordem de Liberdade, Igualdade e Fraternidade, abolem as "Lettres de Cachet", que era suporte legal de seqüestro de loucos e vagabundos nos antigos hospitais,  para logo a seguir, instituir a Nova Declaração dos Direitos do Homem e do Cidadão que estabelece a assistência pública como um dívida sagrada, cabendo a lei determinar sua natureza e aplicação. O fato curioso é que o "Relatório de Delecloy" sobre a organização da assistência pública  de 1793, já coloca o princípio da privatização e da municipalização como saída para a administração do caos reinante.  Neste mesmo ano da graça de 1793, Pinel é nomeado para a enfermaria Bicêtre, separando loucos e não loucos nas demais casas de correção, colocando-os  num mesmo lugar para serem tratados.


Na verdade, pouco se sabia de como lidar com a doença mental e a medicina com suas concepções mecanicistas anatomofisiológicas de então, não tinha nenhum preparo para lidar com tão complexa tarefa. A ambição política da psiquiatria de cuidar da loucura estava sempre acompanhada de uma despreparação dos meios técnicos para tal fim.


Pioneira, a tecnologia  pineliana centrava-se em três princípios que, precisos para a higiene social da época sempre deu margem a críticas técnicas e humanistas desde sempre. O primeiro princípio preconizava isolar o louco do mundo exterior, rompendo com este foco permanente de influência incontrolada que é a vida social. O segundo propagava a ordem asilar, com lugares rigorosamentente determinados, sem possibilidades de transgressão, e o terceiro, uma relação, de autoridade entre o médico com seus auxiliares e o  doente a ser tratado. Estes são os pilares básicos de um idealismo que trata igual e moralmente seus usuários. É  preciso portanto para esses  enfermos, estabelecimentos públicos e privados submetidos a regras invariáveis de política interior. Estava portanto instituída a escolha manicômio/hospitalar para o tratamento mental.


 Apesar dos esforços de cientificização das práticas, a verdade é que muito se matava em nome da nova ciência. Por exemplo, os 12.000 usuários imediatamente identificados e localizados nas enfermarias Bicêtre e Salpêtriére, após um ano de tratamento, 5.000 saíram , 4.500 morreram e os demais 2.500 permaneceram.


Embora o desenvolvimento da Ciência e da técnica tenha caminhado lentamente, dependendo de guerras e conjunturas que melhor as favoreciam ou as dificultavam, o conhecimento trazido por Freud, no final do século XIX, interrogando os sintomas e buscando entender significados inconscientes para determinadas manifestações humanas sem sentido, reconstituindo determinantes históricos, através da repetição e da transferência, produziu uma importante virada na história dos tratamentos. Mais tarde, já durante a Segunda Grande Guerra, a descoberta da psicofarmacoterapia e a difusão tornou a necessidade de longas  permanências no asilos uma questão de política  e não uma questão técnica. Isto porque diferentes de outras especialidades, não existe tratamento psiquiátrico que tecnicamente não possa acontecer em regime ambulatórial. Mais recentemente, as contribuições das escolas sociogênicas Caplan, Zasz, Bateson  etc., e psicológicas como Basagia, Guatari e outros, minimizam aspectos da constituição individual dos sujeitos valorizando a determinação social das doenças e dos tratamentos.

2. 
 
A Problemática Atual


O decreto nº 24.559 de 1934 que dispõe "Sobre a Assistência e Proteção à Pessoas e aos Bens Psicopatas" é a legislação que temos em  vigor sobre o assunto. Tal decreto é anterior ao surgimento dos psicofármacos, que determinaram uma verdadeira revolução na Assistência ao doente mental. Nestes mais de 60 anos, além dos avanços da Psiquiatria, a organização jurídica, política e social do Brasil modificou-se profundamen-te. Fica claro que necessitamos de uma nova legislação.


O Senado da República votou no dia 23/11/95 em nome dos cidadãos a lei que dispunha sobre a reorganização da assistência psiquiátrica no Brasil, o projeto nº 8 - PL nº 2657 de 1989, de autoria do Deputado Paulo Delgado (PT-MG).


O Projeto propos “a extinção progressiva dos manicômios e sua substituição por outros recursos assistenciais" e a regulamentação da "Internação Psiquiátrica Compulsória" aborda questões complexas por suas interfaces culturais, filosóficas e ideológicas.


Com justa razão as famílias  de doentes mentais cada vez mais faziam restrições ao projeto de lei do referido deputado Paulo Delgado pela sua inadequação à realidade.


Ao observarmos o setor de saúde, notamos que como um todo, continuava precário, não se tendo  clareza sobre aspectos essenciais que comandam os subsetores das especialidades, dependentes do vasto setor saúde. Subsetores  de clientela imperiosa como pediatria, obstetrícia , ginecologia, prontos-socorros, cirurgia e clínica geral estão caóticos e completamente sucateados por todo o país.


Essas áreas gerais deveria ser organizadas antes das especializadas, - como a da psiquiatria / saúde mental - porque o especializado depende do geral.


Devemos lembrar que: a) os doentes mentais com grande freqüência têm problemas orgânicos,  embora quase não se queixem deles; e b) as "crises agudas e surtos" freqüentes no tratamento na comunidade requerem pronto atendimento, porém os serviços de emergência do país estão em exaustão, não dando conta nem da demanda já existente.


O tratamento na comunidade requer uma estabilidade socio-econômica  das famílias dos pacientes e da comunidade; é sobre essa base que os países europeus conseguiram desospitalar com relativo sucesso o setor psiquiátrico, nessa ordem: França, Inglaterra, Alemanha e Países Escandinavos. Esses países começaram seus programas na década de 60; Espanha, Itália e Portugal começaram no fim da década de 70 com sucesso só nas regiões com aquela estabilidade. A maior parte de nossa população está muito longe de chegar àquela estabilidade, e é maior por causa disso o apavoramento das famílias dos doentes diante das  perspectivas do referido projeto de lei.


Atualmente, o hospital psiquiátrico é um resíduo do passado símbolo de um período e de um modelo marcados pelos obscurantismo. A proposta de extinção gradativa dos hospitais psiquiátricos significava a superação de um modelo arcaico e obsoleto, técnica e socialmente. Não significa ainda abandono ou desassistência dos pacientes, muito pelo contrário: existem novas tecnologias  cuidado e assistência ( Hospital - dia, unidades psiquiátricas em  hospitais gerais, núcleos de atenção    psicosocial etc.) que, mantendo os direitos sociais e civis do sujeito enfermo, voltam-se para uma terapêutica verdadeira, e não para um simples nefasto isolamento.


Porém para que vingasse esses novos dispositivos terapêuticos em que a liberdade substitui a clausura, o rechaço dá lugar ao acolhimento e a singularidade de cada pessoa passa a imperar é necessário que não se coloque a carroça na frente dos bois, ou seja, organizassem primeiro as áreas gerais para depois atingissem as especializadas, afinal para a construção de uma sólida edificação é mister efetuar uma consistente e profunda base, em terreno firme e consistente, para então assim atingirmos o BEM COMUM. Como diz a sabedoria popular não se deve começar uma casa pelo telhado.

3. 
 
O SUBSTITUTO LUCÍDIO PORTELA


A sessão do Senado no dia 23/11/95, que rejeitou o Projeto de Lei nº 08-PL nº 3657, de 1989, e aprovou o Substituto Lucídio Portella foi emocionada e veementemente aplaudida pelos representantes dos familiares de doentes mentais que lotaram as galerias.  

 
 Apresentamos o Projeto Lucídio Portella, substitutivo do chamado Projeto Paulo Delgado, derrotado em sessão histórica da Comissão de Assuntos Sociais do Senado Federal. Desde sua apresentação, em 1990, o Projeto  Paulo Delgado vinha sendo criticado por diversos setores sociais por representar um prejuízo para os doentes, familiares e criar uma estigmatização contra os psíquicos. As considerações clínicas e científicas que se seguem são de grande valor e mostram a importância de conhecimentos bem fundamentados para elaboração de uma lei.


Dispõe sobre a proteção e os direitos das pessoas portadoras de distúrbios mentais, estrutura e aperfeiçoa a assistência psiquiátrica e seus serviços, desativa as instituições de modelo asilar não terapêutico, regulamenta a hospitalização voluntária , involuntária e  compulsória e dá outras providências.

Art. 1º Os direitos e proteção das pessoas acometidas de distúrbio mental, mencionados no parágrafo único do art. 2º, são assegurados sem qualquer forma de discriminação quanto à raça, cor, sexo, orientação sexual, religião, opção política, nacionalidade, idade, família , recursos econômicos e o grau de gravidade ou tempo de evolução de seu distúrbio,  ou quaisquer outros.

Art. 2º Nos atendimentos em estabelecimentos de saúde mental, de qualquer natureza, a pessoa será formalmente cientificada dos direitos enumerados no parágrafo único deste artigo.

Parágrafo único. São direitos das pessoas portadoras de distúrbios mental:

a) Ter acesso ao melhor tratamento do sistema de saúde, consentâneo às suas necessidades;

b) ser tratada com humanidade e respeito e no interesse exclusivo de beneficiar sua saúde, visando alcançar sua recuperação pela inserção na família, no trabalho e na comunidade;

c) ser protegida contra qualquer forma de abuso ou de exploração;

d) ter garantia de sigilo nas informações prestadas;

e) ter direito à presença médica, em   qualquer tempo, para esclarecer a necessidade ou não de sua hospitalização involuntária;

f) ter livre acesso aos meios de comunicação disponíveis;

g) receber o maior número de informações a respeito de sua doença e de seu tratamento;

h) ser tratada em ambiente terapêutico pelos meios menos invasivos possíveis;

i) ser tratada, preferencialmente, em estabelecimento de saúde mental da sua comunidade.

Art.3º A  assistência ao doente mental é de responsabilidade do Estado com a devida participação da sociedade e da família, e será prestada em estabelecimento de saúde mental.

§ 3º A assistência ao doente mental será realizada, preferencialmente, conservando a pessoa no seu meio das atividades habituais e visará sempre a sua reabilitação e reinserção social.

§ 4º A assistência será prestada a maneira menos restritiva e coercitiva possível e através da integração efetiva entre os diversos estabelecimentos de saúde mental.

Art.4 A hospitalização, em qualquer de suas modalidades, só será indicada quando os recursos extra-hospitalares se mostrarem insuficientes.

§ 1º O tratamento visará, 
como finalidade permanente, a reinserção social do paciente em seu meio.

§ 2º O tratamento em regime de hospitalização será estruturado de forma a oferecer assistência integral ao doente mental, incluindo serviços médicos, de assistência social, psicológicos, ocupacionais, de lazer, e outros.

§ 3º Fica vedada a internação de pacientes portadores de transtornos mentais em instituições características asilares e destituídas de finalidade terapêutica.

Art. 5º A  hospitalização psiquiátrica somente será realizada mediante laudo médico circunstanciando que caracterize os seus motivos.

Parágrafo único . Existem 3 tipos de hospitalização psiquiátrica:

a) hospitalização voluntária: aquela que se dá com o consentimento do usuário;

b) hospitalização involuntária: aquela que se dá sem o consentimento do usuário;

c) hospitalização compulsória: determinada pela justiça

Art. 6º

A pessoa que solicita voluntariamente sua hospitalização, ou que a consente, deve assinar, no momento da admissão, uma declaração de que optou por esse regime de tratamento. 

Parágrafo único. O término da hospitalização voluntária dar-se-á por solicitação escrita do paciente, ou por determinação do médico assistente.       

Art. 7º A hospitalização involuntária somente será autorizada por medico devidamente registrado no Conselho Regional de Medicina  do Estado onde se localize o hospital, desde que o paciente não seja seu familiar e  nem mantenha com o mesmo qualquer tipo de sociedade.

Parágrafo único. A hospitalização involuntária se fará nas seguintes condições:

a) se o estado mental do doente constitui risco iminente para si e para outrem;

b) se a não internação levar ao agravamento do transtorno, ou impedir o paciente de receber o tratamento adequado.

Art. 8º A hospitalização involuntária  terá a validade de sete dias e sua prolongação somente se dara mediante aprovação da Comissão Revisora de Hospitalização Involuntária.

§ 1º A Comissão Revisora de Hospitalização Involuntária será constituída por médicos, sendo um representante do Corpo Clínico do Hospital, um representante da Comissão Ética registrada no Conselho Regional de Medicina e um representante do Conselho de Saúde Municipal.

§ 2º O Ministério Público, ex-officio, atendendo denúncia, ou por solicitação de familiar, ou de representante legal do paciente, poderia designar junta médica a fim de determinar o prosseguimento ou a cessação da hospitalização involuntária.

§ 3º O término da hospitalização involuntária dar-se-á autorizada por solicitação do familiar ou responsável lega, ou  pelo especialista responsável pelo tratamento.

Art. 9º A hospitalização compulsória é  determinada, de acordo com a legislação vigente, pelo juíz  competente, que levará  em conta as condições de segurança do estabelecimento quanto à salvaguarda do paciente, dos demais internados e funcionários.

Art. 10º Evasão, transferência, acidente, intercorrência clínica grave e falecimento serão comunicados pela direção do estabelecimento psiquiátrico aos familiares, ou ao representante leal do paciente, no prazo máximo de 24  horas da data da ocorrência. 

Art. 11º Pesquisas científicas para fins diagnósticos ou terapêuticos, não poderão ser realizados sem o consentimento expresso do paciente, ou de seu representante legal, e sem a devida comunicação ao Conselho Regional de Medicina.

Art. 12 O Poder Executivo na regulamentação desta Lei, determinará a composição de uma Comissão Nacional de Saúde Mental, permanente a paritária,   formada por representantes dos usuários, familiares, técnicos e prestadores de serviços. que fiscalizará e estabelecerá diretrizes para implementação de uma política nacional de Saúde Mental de acordo com esta Lei.

Art. 13º  Esta lei entrará em vigor na data de sua publicação.

Art. 14º Revogam-se as disposições em contrário.

4. 
JUSTIFICATIVA DO SUBSTITUTO LUCÍDIO  PORTELLA

4.I 
 Considerações


O projeto de Lei 008/9 foi aprovado na Câmara dos Deputados por acordo de liderança em 14 de dezembro, últimos dias da Legislatura de 1990.


Logo que o Projeto deu entrada no Senado e ficou conhecido, 76 professores de psiquiatria, entre os quais 22 titulares, e 513 médicos psiquiatras em atividades dirigirem, aos Senhores Senadores, abaixo-assinado, publicado no Correio Brasiliense em edições de 15/05/91 e 5/6/91, onde proclamavam  que este Projeto não só contrariava os princípios técnicos e científicos da prática psiquiátrica, como também deixava os doentes mentais “sem o amparo que o Poder Público tem o dever de oferecer-lhes, concluíram pedindo “sua substituição por outro que efetivamente reformule a assistência psiquiátrica e proteja o doente mental”.


As propostas antipsiquiátricas que inspiraram o Projeto Lei 008/91 não provêem de princípios técnico-científicicos, mas antes de postura ideológicas que reduzem as doenças mentais a simples conseqüências da chamada “repressão político-social dominante”.


Contudo, foram as pesquisas científicas realizadas, naqueles  mesmos anos 60, que permitiram as principais descobertas psicofarmacológicas, o que verdadeiramente revolucionou a terapêutica, o prognóstico e o entendimento dos problemas mentais. Essas descobertas transformaram a assistência psiquiátrica. H.Hafner, catedrático de psiquiatria da Universidade  de Heidelberg, ensinou: “Os hospitais de psiquiatria tornaram-se capazes de tratar com sucesso as psicoses agudas dar altas mais precoces  e estabilizar muitos doentes crônicos, permitindo que sejam tratados em serviços externos ou complementares”.


Pelas mesmas razões técnico-científicas cresceram as possibilidades do atendimento extra-hospitalar, prescindindo-se a necessidade de remover o paciente de seu meio social ou comunidade. Aplicado de modo sistemático, esse atendimento clamou-se Atendimento Comunitário. O entusiasmo inicial fazia ver esse sistema como protótipo de um tratamento ideal. Muitos passaram a crer que a Assistência Comunitária resolveria sozinha todos os problemas de Saúde Mental.


Seria imprudente ao formular  um Projeto de Lei, a não consideração da experiência acumulada pelos países que se propuseram a executar uma reforma psiquiátrica. Nos Estados Unidos, o Grupo de Pesquisas de Saúde e a Aliança Nacional pelos Deficientes Mentais comprovaram a existência de muitas portadores de quadros mentais graves nas ruas, nas prisões e nos albergues do que nos hospitais, e concluíram: “O sistema de assistência começou a falhar após a tendência, nas décadas de 60 e 70, de tratar os pacientes exclusivamente fora dos hospitais”.    


A Folha de São Paulo de 13/08/95 publicou matéria sobre os 100 mil homeless (sem-teto) de Nova York, dos quais ¼, ou seja 25 mil, são egressos de hospitais desativados. Segundo Christopher Jenk , professor de Sociologia de Northwestern  University em seu livro “The Homeless”, a esses 25% se soma outro tanto de pessoas que nunca seguiram ser assistidas pelo modelo comunitário.


Na Itália o problema se repete e é visível o crescimento do número de mendigos doentes mentais. Transitam no Parlamento italiano mais de dez propostas de reformas da Lei Basaglia.

Uma delas, de 1991, de autoria do então Ministro da Saúde De Lorenzo, subscrita por todo o Gabinete Ministerial italiano, propõe  a internação a pedido dos parentes. Na ocasião disso o ministro” Minha  reforma destina-se aliviar as famílias pobres que não têm dinheiro para levar o paciente para os hospitais psiquiátricos da Suíça”.


Para compreender essa questão, é importante observar que a assistência extra-hospitalar exclusiva não se contempla plenamente a necessidade de tratamento do doente mental grave, o que, em virtude da própria doença, não se considera doente e se nega a qualquer tratamento, A assistência comunitária tem se mostrado mais eficiente no atendimento ao portador de transtorno mental leve, que por si mesmo busca tratamento ou, ainda, daquele cuja família dispõe de tempo e recursos para acompanhá-lo.

4.2 
Análise do Projeto de Lei 008/91

O Projeto de Lei, independente do seu mérito traz,  ao prescrever, procedimentos e prazos em seu art 2º e parágrafos , às secretarias estaduais e municipais de saúde, ferindo assim, flagrantemente, princípio constitucional da separação de autonomia entre as esferas de governo.


De outra forma, quanto ao mérito, embora tenha proporcionado benefício à sociedade ao levantar  a polêmica quanto à questão de assistência psiquiátrica,  no Pais, o Projeto Lei é limitado em seu anelo ou se restringir, dentro de uma pretendida reforma pisquiátrica, à extinção do hospital psiquiátrico, confundindo o instrumento legítimo com a sua má aplicação.

—
Senador José Fogaça já preclaramente elucidou, na justificação de sua emenda o Projeto em análise, que “o hospital psiquiátrico, instituição existente em todos os países do mundo sem exceção, é a instância de referência, ou o locus especializado, onde  se trata determinados doentes mentais nas fases agudas ou reagudização, constituindo-se uma das inúmeras formas de atendimento em saúde mental e, não, a exclusiva. Sua existência é necessária para inúmeros casos, principalmente pela peculiaridades da enfermidade mental, da mesma  forma que se justifica  a existência de hospital de referência para o tratamento das doenças do aparelho locomotor, pelas peculiaridades destas, tais como os mantidos pela Fundação das Pioneira Sociais”.


Ademais, pelas palavras do Dep. Paulo Delgado na justificação do seu projeto de Lei : “A inexistência de limites legais para o poder de seqüestro do dispositivo psiquiátrico é essencial à sobrevivência do manicômio quanto estrutura de coerção” faz supor que toda a classe de médicos especialistas em Psiquiatria não passa de um conjunto de meliantes ou de criminosos seqüestradores que estão exercendo não uma das mais sofridas especialidades médicas, que lida com a vertente mais cruel do sofrimento humano, a doença psíquica, mas  sim uma atividade em que se comprazem sadicamente a torturar e prejudicar os seus pacientes, à revelia da ciência que aprenderam, dos seus ideais, do seu juramento ético, do sacrifício de toda uma vida. 

Será “seqüestro ilegal”(como se  pudesse haver algum que fosse “legal”) acolher o paciente em sofrimento mental, muitas vezes sujo, faminto, andrajoso e confuso para dar-lhe higienização, alimentação, vestimenta, medicamentos e até carinho e respeito humano?


O Conselho Regional de Medicina  do Estado do Rio de Janeiro, o 2º no País, em número de profissionais inscritos, declarou,  em nota oficial de 25 de junho de 1995, que  “se o Projeto Lei for aprovado nos termos propostos teremos como resultado um caos  assistencial, com consegüências imprevisíveis para a sociedade”.


Em 1991, quando relatava o Projeto Lei em estudo Senador Bisol afirmou, em entrevista à Folha de São Paulo, que o “o projeto original é inaviável”.


 O eminente Professor e Catedrático,  titular e chefe do prestigiado Departamento de Psiquiatria da Faculdade de Medicina da USP, Valentim Gentil Filho, afirma, clarividentemente, em artigo na Folha de São Paulo: “Fechando os hospitais psiquiátricos italiana... a Lei Basaglia causou, em apenas cinco anos, aumentos significativos na internações em manicômios judiciários (+ 58%), mortes devido a doença mentais 
(+ 44%) e suicídios  de doente mentais (+ 19%).


Como disse uma conhecida socióloga inglesa: “leis não curam pacientes...”


Fechar hospitais psiquiátricos é fácil, abandonar os paciente à própria sorte é um crime”.


O que está finalmente em pauta, é se o hospital psiquiátrico especializado está superado ou não.


Seria o mínimo leviano embarcar nessa aventura de uma pretensa reforma psiquiátrica de inspiração totalmente ideológica e sem embasamento técnico, que se opõe à imensa maioria dos cientista técnicos, sanitaristas, e psiquiatras que vêem, nas mazelas encontradas na atual assistência psiquiátrica do Brasil não a falha dos serviços de saúde mental em si, mas o resultado de um sistema de saúde  caótico e falido.


Em lugar de uma lei abrangente que abarcasse os aspectos gerais do problema da assistência à saúde  mental, como recomenda a ONU, o Projeto de Lei 008/91 se restringiu a três medidas pontuais (antipsiquiátricas).


Para comprovar o acima exposto, examinemos a ementa  que, como é de praxe, enuncia e resume seu conteúdo e espírito.


“Dispõe sobre a extinção progressiva dos manicômios e sua substituição por outros recursos assistenciais e regulamenta a internação psiquiátrica compulsória”.

1) Extinção dos manicômios.
No artigo 1º do Projeto de Lei esse equipamento obsoleto - maincômio - é deliberadamente confundido ou identificado com o moderno hospital especializado em psiquiatria que assim é também atingido pela extinção.


O Prof. Valentim Gentil Filho, titular de Psiquiatria da Faculdade de Medicinada USP, assim se refere a essa confusão terminológica:”...erro conceitual muito grave de confundir grandes instituições fechada, asilares, geralmente  desprovidas  de recursos, mal administradas e por isso mesmo oferecendo maus serviços - os manicômios -, com equipamentos de saúde que concentram unidades de internação, ambulatórios, recursos médico-científicos sofisticados - os hospitais psiquiátricos.”


Acrescente-se ainda que a designação manicômio é, no Brasil, há muitos anos reservada exclusivamente às instituições psiquiátricas destinadas ao cumprimento de medidas judiciais de segurança, isto é, para doentes mentais que cometem crimes ou para condenados pela justiça que enlouquecem.

2) Regulamentação das internações compulsórias.


Comprometendo a boa técnica legislativa, é utilizada uma designação equívoca, com duplo sentido. A internação involuntária, isto é, aquela solicitada por um terceiro, é confundida com a internação compulsória, ou seja, aquela determinada pela justiça. Trata-se, no primeiro caso, de medida  terapêutica extrema e, no segundo, do cumprimento de uma medida de segurança.


A confusão pode induzir a considerar toda hospitalização psiquiátrica não voluntária como um procedimento carcerário.


Não obstante, a nova lei de assistência psiquiátrica da França, aprovada em 27 de junho de 1990, distingue expressamente as três formas de hospitalização. No artigo L.326-2 define que toda pessoa hospitalizada com seu consentimento próprio é dita “em hospitalisation libre”(voluntária); no capítulo III, seção I trata a “hospitalisation en demande d’un tiers”(involuntária) - finalmente, a seção 2, do mesmo capítulo, trata da “hospitalisations d’office”(hospitalização por iniciativa de uma autoridade, ou como dizemos, compulsória).

3) Extinção progressiva.
Uma vez sancionada a lei, fatalmente a extinção progressiva transforma-se-á numa extinção precipitada, posto que uma entidade sem futuro está previamente morta, como aliás se comprovou nos Estados Unidos, onde essa “extinção progressiva” foi denominada dumping, que dizer, descarga  em massa dos doentes para fora dos hospitais.

4.3 
Análise das emendas propostas pelo relator, eminente 
 
Senador Lúcio Alcântara

O eminente Senador Lúcio Alcântara apresentou parecer favorável à aprovação do Projeto de Lei da Câmara nº 8/91, com algumas emendas que,  não obstante, preservam os equívocos do Projeto de Lei original.

1) Emenda nº 1

Muda redação da emenda original. No lugar de “extinção progressiva” dos hospitais propõe  a “substituição progressiva” deles  por outros recursos. É inegável que substituir algo por outro é também suprimi-lo. O verdadeiro objetivo do projeto é acabar com a assistência hospitalar especializada, o que seria um fato inédito no mundo, E essa temeridade e mantida no parecer.


Persiste o nobre Senador Lúcio Alcântara no erro conceitual de confundir manicômio e hospital psiquiátrico, devidamente esclarecido acima. 

Já abordado o fracasso das políticas de desospitalização efetuadas em outros países. Acresce que o Brasil já apresenta um baixo índice de leitos psiquiátricos. Vejamos os índices de algumas nações, segundo dados da OMS, fornecidos em junho de 1995.


Como pode-se observar, até mesmo os países que adotaram um modelo comunitário radical como Itália e EUA,  o índice de leitos por habitantes permanentes.

2) Emenda nº 2

Na emenda nº 2, o Eminente Relator, no caput Do artigo 2º e parágrafos 2º e 4º, reforça a confusão conceitual de leitos de característica manicomial e psiquiátricos, além de continuar a prescrever providências e estabelecer prazos às esferas estaduais e municipais de governo.


No parágrafo 5º não explica o que seja “logo tempo hospitalizado”.

3) Emenda nº 3


“O Ministério Público procederá  avaliação periódica nos estabelecimentos psiquiátricos para identificar casos de seqüestro...”.


Como se vê, legisla-se pela exceção, presumindo-se que os estabelecimentos psiquiátricos escondam seqüestrados e que os psiquiatras sejam coniventes.

4) Emenda nº 4

“Terão prioridade na contratação ou no financiamento os atuais prestadores de serviços...”


Não parece legítimo dar preferências contratuais e financeiras a nenhum grupo de capital particular. Além do  que, esse dispositivo contraria a Constituição, que no seu artigo 199, parágrafo 1º, reserva essa preferência para as entidades filantrópicas e sem fins lucrativos, vedando, o parágrafo 2º, desse mesmo  artigo, subvenções financeira a instituições privadas com fins lucrativos.

4.4 
Proposta do Senador Lucídio Portella
A proposta, ao contrário do projeto de lei original - PCL 008/91 - e das emendas apresentadas pelo eminente relator, tem como centro da atenção a pessoa doente mental. É por isso que os preocupamos, em primeiro lugar, em bem definir os seus direitos, tomando como base os Princípios Para a Proteção das Pessoas Acometidas de Transtorno Mental e Para a Melhoria da Assistência à Saúde Mental, que a assembleia  geral da ONU adotou em 17/11/1991, com a denominação de resolução  46/119. 


Também me serviram de subsídio a Resolução da Assembléia de Segurnça da Europa, de 1994, e os documentos pertinentes da Organização Mundial da Saúde.


Entendo que o modelo comunitário envolve a assistência  hospitalar e extra-hospitalar, posto que essa complementação é a regra de todas as especialidades médicas.   Sempre que possível o doente mental deve ser tratado na comunidade, conservando os seus laços de relacionamentos familiares e profissionais. Todavia, é  ilusório não admitir que sempre existirão situações em que se faz necessária a  hospitalização para melhor tratar e proteger a própria pessoa, ou então seus entes próximos. Não obstante, devemos sempre ter por meta reinseri-lo, o mais breve possível, na comunidade.


Nossa proposta se baseia na tese de que os serviços comunitários, extra-hospitalares, devem ser  implementados, que aí deva ser atendido o maior contingente de pessoas que necessitam de cuidados de saúde mental.


Esses recursos comunitários devem estar interligados às estruturas hospitalares de forma a preservar a continuidade da assistência.


Não é mais admissível o modelo asilar, predominante no passado. Essas velhas estruturas devem ser substituídas, dando lugar a um modelo de assistência modermo.


Em resumo proponho que:

1) que os portadores de transtornos mentais tenham seus direitos fundamentais de pessoas humanas resguardados em qualquer estabelecimento de saúde mental e qualquer tempo;

2) 
que a assistência  psiquiátrica seja comunitária, que cubra o maior contingente possível de casos e disponha de todos os recursos terapêuticos necessários;

3) 
a contínua modernização dos hospitais psiquiátricos no sentido de capacitá-los a prestar um atendimento terapêutico integral;

4) 
que sejam definitivamente desativadas as instituições modelo asilar não terapêutico que acolhem doentes mentais;

5) 
a criação de mecanismos rígidos de controle da hospitalização involuntária, visando coibir possíveis abusos, inclusive através da constituição de uma Comissão Revisora de Hospitalização Involuntária. Diferentemente das autorias periódicas, que exerciam tal controle apenas por amostragem, esta comissão reveria os procedimentos caso a caso;

6) 
que estabelecimentos de saúde mental desenvolvam meios destinados a permitir ou facilitar a reinserção social dos pacientes;

7) a conceituação clara dos três tipos de internação psiquiátrica:

a) voluntária

b)involuntária

c)compulsória

8) 
a constituição de uma comissão nacional permanente e parietária para fiscalizar e estabelecer diretrizes, visando a implementação de uma política nacional de saúde mental.

4.5  CONSIDERAÇÕES FINAIS

Projeto do Senador Lucídio Portela é bem mais  moderado do que o do deputado Paulo Delgado.

 Enquanto o Projeto de Paulo Delgado parte da premissa que os hospitais psiquiátricos são perigosos, provocam malefícios, necessitando os psiquiatras serem controlados e vigiados, quando na realidade o que se quer é que os pacientes sejam tratados, e recuperados,  voltem ao convívio de suas famílias como homens sãos e úteis à sociedade. O substitutivo Lucídio Portela respeita necessidade de recursos para atender pecientes com diversos distúrbios. Assume a Importância dos hospitais psiquiátricos, Ambulatórios e Hospitais-Dia. Estabelece um sistema de controle para internações voluntárias, involuntárias e compulsórias. Garante também um controle sôbre as pesquisas feitas com o paciente, que deverão ser aprovadas pelo Conselho Regional de Medicina, evitando explorações e abusos.

Criando portanto, diretrizes a assistência psiquiátrica e estabelecendo condições para a implantação de uma política de Saúde Mental para o Pais.

CONCLUSÃO

A declaração Universal dos Direitos Humanos, emitida na Assembléia Geral das Nações Unidas de 10 de dezembro de 1948, proclama, no seu Art. XXV que:

“Todo o homem tem direito a um padrão de vida capaz de assegurar a si e a sua família saúde e bem estar, inclusive alimentação, vestuário, habitação, cuidados médicos e os serviços sociais indispensáveis”


Apesar de todos os países componentes da ONU na época terem assinado a referida declaração, sabe-se,  hoje, que  a mesma continua muito pouco respeitada.


A constituição do Estado do Rio de Janeiro diz no Art. 284:

“A saúde é direito de todos e dever do Estado, assegurar mediante políticas sociais, econômicas e ambientais que visem a prevenção de doença física e mentais, e outro agravos, o acesso universal e igualitário às ações de saúde e a soberana liberdade de escolha de serviços, quando esses constituírem ou complementarem o Sistema Único de Saúde (SUS), guardada  a regionalização para sua promoção e recuperação”.


A constituição Federal promulgada a 5 de outubro de 1988, no seu Art. 196 diz:

“A saúde  é direito de todos e dever do Estado garantido mediante políticas sociais e econômicas que visem a redução do risco de doença e de outros agravos e ao acesso universal e igualitário às ações e serviços para sua promoção, proteção e recuperação.”


Define-se serviços de saúde como órgão específicos que  tem por função a melhoria dos níveis de saúde, seja nas áreas de sua promoção e prevenção, seja nas de recuperação e reabilitação.


Os serviços de saúde abarcam não somente os estabelecimentos hospitalares propriamente ditos, mas, também todos os serviços de assistência medica, nutricional, odontológico e farmacêutica.


Nos países em desenvolvimento, o acelerado aumento do número e da   diversificação do tipo de serviço de saúde, observamos nos últimos anos, criou bases para a progressiva universalização de cuidados com a saúde.


Não  existe uma regra de ouro para resolver os problemas  do Sistema Nacional de Saúde. Mas usando o bom senso, hoje tão raro, a experiência e a visão ampla do que se passa no mundo, parece ser a melhor opção poder-se chegar a formular um plano, cuja convergência seja o cidadão, deixando a ele a faculdade de escolher como deveria ser tratado e não importando as regras do  Estado.


O dilema de estatizar ou não, custe o que custar, também está fora de moda, embora o Brasil alguns ainda insistam, nesta dicotomia, depois que o mundo todo já praticamente a abandonou com a queda do Muro de Berlim.


A Europa, muito mais estatizada que os Estados Unidos, está progressivamente evoluindo  para  um sistema misto, onde o Estado estabelece  as políticas e fiscaliza. É uma condição imperiosa para o alargamento do Mercado Comum. A Inglaterra, que tinha feito a mais bem-sucedida política de assistência oficial à saúde, hoje está em grandes dificuldades, com os hospitais superlotados de doentes que seriam muito mais bem atendidos  e mais baratos em casa. A França, que tem  o mais eficiente funcionalismo público da Europa, está buscando saídas ao estatismo. 


No Brasil, como tradicionalmente acontece, tudo vem com atraso e ainda continuamos nos debatendo para aumentar  a preseça do Estado na área de saúde, onde as “estatais da saúde” são  as mais ineficientes. Todos estão lembrados do hercúleo esforço do abnegado ex-ministro da Saúde sem condições de estudar, se atualizar, ou para se dedicar a sua própria família, Dr. Adib Jatené,  pedindo mais um imposto para colocar no saco sem fundo do Ministério da Saúde. Não adianta aumentar impostos sacrificando  o contribuinte já sem fôlego, para colocar o Ministério da Saúde, sem antes fazer uma reformulação do sistema; e, para uma comprensão melhor,  é bom lembrar que o Rio de Janeiro, na área da saúde, não representa o Brasil, pois na condição de ex-capital a maioria dos hospitais públicos do Brasil se concentra no Rio, conseqüentemente vítima de suas mazelas, desperdícios, desencontros, desassistências etc. Fora do eixo Rio-São Paulo, a quase totalidade dos hospitais é particular,  trabalhando para o Governo  sob forma de convênios, recebendo por serviços prestados.


São vis, tanto o pagamento aos hospitais conveniados (AIH), como o dos médicos(CH), o que os leva a polarizar entre os sérios, e aqueles que trapaceiam (tipo Clínica Santa Genoveva). Os hospitais sérios ou saíram do sistema ou estão falindo. Na verdade, a saúde no Brasil já está privatizada; mas mais privatizada, o que estimula a corrupção e  o péssimo atendimento.


A idéia é muito simples: o Ministério da Saúde tem uma dotação anual de R$ 14 bilhões, mais R$ 6 bilhões a serem  arrecadados pela CPMF: daria um total de R$ 20 bilhões , o que quer dizer que poderia ser fornecido a cada habitante um “voucher saúde”no valor de R$ 13 por mês. Este simples fato permitiria reformular completamente o Ministério da Saúde, onde cerca de   70% da verba é consumida em atividades burocráticas. O cidadão, recebendo o “voucher saúde”, tornar-se-ia realmente cidadão, pois, livremente, poderia comprar a cobertura de  sua  saúde onde bem entendesse, até mesmo nas próprias  “estatais” que, transformadas em fundações, estariam aptas a concorrer com a iniciativa privada. O que não pode continuar é como está hoje: médicos mal pagos, que para sobreviver têm que ter três empregos, onde também atendem mal, pois  estão sempre estressados, consumindo a maior parte do tempo correndo de um emprego para o outro. É um sistema injusto para todos: médicos, hospitais e pacientes e contribuintes.
_________________________________________________________________________

“Muita saúva e pouca saúde são os grandes males do Brasil”
                                                                           Mário de Andrade, poeta dos idos de 1928
BIBLIOGRAFIA

ASSEMBLÉIA  NACIONAL CONSTITUINTE (1988) . “Secretaria Geral da Mesa. Textos Aprovados”. Sessão do dia 17.05.88. Título VIII da Ordem Social

ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA DE EDUCAÇÃO MÉDICA(1986).  “Preparação do Médico em Geral, reexame e perspectivas”. Rio de Janeiro, ABEM. 97p. (Série Documentos da ABEM, nº 11).

BASTOS. M. V. “Saúde e Previdência  Social no Brasil: O Impacto da Previdência Social na Organização dos Serviços Médicos”.Revista de Administração Pública, FGV, Rio de Janeiro, 13:4, 1979.

BERTALANFFY, L.V. (1997) “Teoria Geral dos Sistemas”. 3ª ed. Petrópolis, Vozes. 351p.

BRASIL. “Ministério da Previdência e Assistência Social - A Reorganização e Racionalização da Previdência Social”. Brasília, Coordenadoria de Comunicação Social, s.d.203p.

BRASIL.(1987) Leis etc. Exposição de Motivos nº 031 de 10 de julho de 1987. Diário Oficial, Brasília, 21 de julho Seção I,p.11505-8.

BULLOOURGH,B. (1972).”Poverty Ethnic Identity and Preventive Heakth  Care”. J. Hilt. Soc. Beachav. 13:347, 359.

.______________. Decreto Nº 94657 de 20 de julho de 1987. Diário Oficial, Brasília, 21 de julho de 1987. Seção I, p.11503.

CHACEL. J. (1989). “A Higidez da Força de Trabalho e o Desenvolvimento Econômico e Social”. InL: Forum Nacional sobre Política de Saúde. Rio de   Janeiro, Academia Nacional de medicina p.61-77.

CHAVES M. DE M. (1987) . “Modelos de Sistemas de Saúde In: Forum Nacional Sobre Polítiva de Saúde”.Rio de Janeiro, Academia Nacional de Medicina. P. 29-42. 

CASTRO. A.C. (1978)”O Substema de Saúde das Forças Armadas”. In: Forum Nacional sobre Política de Saúde, Rio de Janeiro, Academia Nacional de Medicina, p. 98.104

CÓDIGO DE ÉTICA MÉDICA (1998) . “Legislação dos Conselhos de Medicina”Rio de Janeiro, 1988. 36p.

CONFERÊNCIA NACIONAL DE SAÚDE (8.1986.bRASÍLIA). “Relatório Final”. Brasília: Ministério da Saúde - Centro de Documentação.

CORDON, J.A. (1979). “Crisis en la Odontologia”Rev. ALAFO (Editorial), 14:5-8.

DENNIS , M., e DA SILVA, f.A.R. (1974). Saúde e Previdência Social, uma Análise Econômica. Rio de Janeiro. Ed. Liber Juris, 1976. 304p.

__________, H.P. (1978). “Legislação Federal do Setor de Saúde”. 3ª ed. Brasileira, Consultoria Jurídica do Ministério da Saúde, 4 Vol. 1683 p.

FASSLER, C. (1978). “Salud y Trabajo, Salud Problema UAMX”. 2:3-7.

FERREIRA, A.B.H. (1986). Novo Dicionário Aurélio. 2ª ed. Editora Nova Fronteira, Rio de Janeiro, 1809p.

FOCAULT, M. ”História de La Medicalizacion”. Ed.  Méd. Salud 11:6-4.

FONSECA, A. S. (1983). “ A Reorientação da Assistência à Saúde no Âmbito da Previdência Social”. Revista da Administração Pública , FGV, Rio de Janeiro,1(1).

Garafa. F. C. (1976). “El  Problema del Aprendizage del Cancer, Bucal,. Uma Propuesta”. Rev. ALAFO, 11:57-73

GARRAFA, V.C. (1973); Garrafa, I.R.U. “O Ensino de Cancerologia nas Faculdades de Odontologia  do Brasil”. Rev. Fac.Odontologia de Araçatuba, S.P., 2:287-296.

GONZALEZ, C.P.  “Salud Enfermedad Y el Consumo Médico, Temas Odont. 15(126-127): 7-13,1977.

IZQUIERDO, J. N. “Professiones Biomedicas y Evolucion Historica em América Latina”. Rev. ALAFO (Editorial) 12-83-84.

JORNAL “O GLOBO”  Artigo “Um Paciente Terminal !” de Palácido da Rocha Miranda, médico e presidente do Comitê de Previdência de Saúde do Instituto Atlântico. Página 7 de 25 de novembro de 1996.

LANDMANN, J. (1985) “Medicina não é Saúde “. Rio de Janeiro, Nova Fronteira.

“LEGISLAÇÃO ATUAL SOBRE SAÚDE “. Rio de Janeiro. Comissão Interistitucional Municipal de Saúde (1991). Publicação Técnica, Setembro, 1991.

MALETTA, c.h.m. (1988) “Epidemiologia e Saúde Pública”. Rio de Janeiro, Atheneu.

MARCONDES, E . (1987). “Educação Médica”. I: Forum Nacional de Política de Saúde, Rio de Janeiro, Academia Nacional de Medicina. P. 185-198.

MAX, K. (1976). “El Capital”. Cap. VIII, Tomo I, Siglo XXI, 4ª ed.

MENEZES, D.R. (1978). Aprendizage de la Odontologia y Los Aspectos no Biológicos en la Promocion de la ‘Salud Bucal’Rev. ALAFO (Editorial).

MENEZES D.R. (1979). “Simplification y Transferência de Conocimento y Tecnologia em Programs de Salud Bucal em América Latina”. Conferência do I Encontro Nacional de Saúde de Escolar. 30p. (Mimeo) Brasília, fev.

NAÇÕES UNIDAS. “Universa; Declaration of Human Rights”(portuguese). Departamento de Informação Pública. Riprintes In. U.N. OP 1/15-14364 May, 1961.

PLANO QUINQUENAL DE SAÚDE. 1990/1995. A Saúde no Brasil Novo”. Brasília. Ministério da Saúde. 1991. 87p.

PLANTÃO DE SAÚDE. “Órgão de Divulgação de SUDS-SP”. 1989.

PROENÇA, n (1987). “Aspectos Políticos e Institucionais de Saúde”. In. Forum Nacional de Medicina. P. 78-97.

RODRIGUES, b.a.(1978). Fundamentos de Administração  Sanitária”. 2º ed. Brasília, Ministério Nacional de Saúde Pública.

RIO DE JANEIRO (1987). “Secretaria do Estado de Saúde, Documentos do SUDS: Sistema Unificado e Descentralizado de Saúde”. Rio de Janeiro.

SANTOS, R. (1987). “Conferência Inaugural”. In: Forum Nacional sobre Política de Saúde, Rio de Janeiro: Academia Nacional de Medicina.

SAÚDE MENTAL Debate - EDITORIAL - Abril 1996 - Nº 1 Publicação do Instituto Brasileiro de Psico Neuro Ciência.

SOUZA, N.M. (1984). “A Especialização e sua Síndrome”. Revista Humanidade. Brasília, 2(6).    

THORWALD, J. (1962). “O Segredo do Médicos Antigos”. São Paulo. Ed. Melhoramentos.

TEIXEIRA, S.M.F.(1985). “Reorientação da Assistência Médica Previdênciária”. Revista de Administração Pública, Rio de Janeiro.

___________ (1989). “Uma Revolução na Área de Saúde”. A Experiência do Sistema Unificado de Saúde do Estado de São Paulo”.
CAPITULO III

ALIMENTAÇÃO, EDUCAÇÃO E SAUDE.

• Introdução

Requisitos energéticos das crianças


Os requisitos calóricos de meninos muito ativos e em crescimento (e meninas, em menor grau) são muito altos. O requisito metabólico basal de crianças é até 25% mais alto que o de adultos, e sua incessante atividade muscular pede um gasto calórico surpreendente. Mais adiante, uma tabela ilustra o requisito energético de meninos, desde o nascimento até a idade de 15 anos, em diferentes níveis de atividade.

• Considerações gerais

Deficiência


Hoje em dia, a ingestão insuficiente de proteínas e calorias, ou o consumo de proteínas que não forneçam um suprimento adequado de todos os aminoácidos essenciais é, sem dúvida, o principal problema da má nutrição no mundo. Como a proteína desempenha um papel vital em todos os processos da vida, os sintomas de deficiência protéica no homem são variados e não necessariamente específicos e característicos. Os sintomas iniciais de deficiência protéica incluem perda de peso, lassidão, fatigabilidade fácil, diminuição da resistência a doenças, convalescença prolongada e, em crianças, um crescimento lento e atrofiado.


A privação continuada de proteínas tem conseqüências de natureza mais específica: baixos níveis sangüíneos de proteína (incluindo a hemoglobina), edema e lesão  hepática. Aparentemente, o edema não é o resultado direto da hipoproteinemia apenas (ou seja, a redução da pressão osmótica intravascular); aparentemente, a interferência hormonal com a diurese também tem um papel na etiologia. A lesão hepática é, presumivelmente, o resultado da depleção de toda proteína hepática mobilizável, de suscetibilidade aumentada a agressões tóxicas e funcionamento anormal do fígado, com acúmulo de gordura no parênquima hepático. A infiltração gordurosa pode, eventualmente, progredir até a destruição do tecido parenquimatoso, com reposição fibrosa (cirrose).


Como resultado de estudos realizados após a Segunda Guerra Mundial, foi reconhecida uma síndrome específica de má nutrição protéica, amplamente difundida entre lactentes e crianças de regiões subdesenvolvidas ou nos estratos menos privilegiados da população da África, Índia, América Central e outras partes do mundo.

Recomendações protéicas


Os padrões recomendados pelo  Food and Nutrition Board do National Research Council estipulam 56 g de proteína por dia, na dieta de homens adultos, pesando 70 kg e 46 g de proteína para mulheres pesando 58 kg.  Esta reação , de 0,8 g de proteína por quilo de peso, parece estabelecer uma margem de segurança, quando aplicada a pessoas sadias com ingestão calórica adequada, normalmente ativas e morando em clima temperado. As estimativas do aumento das recomendações de proteína durante a gravidez e lactação variam bastante. O Food and Nutrition Board recomenda 76 g diárias de proteína para mulheres grávidas, na segunda metade da gravidez, e 66 g para o período de amamentação. Outra recomendação: para crianças e adolescentes, de 23 g a 54 g de proteína diariamente, dependendo da  idade. 


Os requisitos protéicos, conforme proposição da Food and Agriculture Organization (FAO), das Nações Unidas, são únicos, no sentido de serem baseados numa hipotética proteína de referência, de composição desejável em aminoácidos.


Os padrões calculados sofrem falhas idênticas, inevitáveis: 1) não levam totalmente em consideração as variações biológicas individuais e 2) não dão consideração total às diferenças no valor biológico das diversas proteínas alimentares, nem ao efeito da suplementação mútua de proteínas ingeridas simultaneamente. Em relação ao segundo aspecto, considerações práticas e necessidade econômicas eliminam o uso exclusivo de proteínas de origem animal de alta qualidade, sendo que a experiência tem demonstrado que a mistura de ambas — proteínas animal e vegetal — ou uma mistura cuidadosamente selecionada de alimentos protéicos, inteiramente de origem vegetal, darão suporte aos processos vitais sadios e vigor ao organismo.

Fontes


As proteínas da dieta humana são obtidas de fonte animal e vegetal. As proteínas de origem animal são o leite e os produtos láteos, carnes, peixes e frutos do mar, aves e ovos. As proteínas vegetais estão imediatamente disponíveis nos cereais (trigo, arroz, milho, cevada e centeio), nas leguminosas (feijões, ervilhas, grãos) e nozes. Nos países mais prósperos, a proporção de proteínas de origem animal, que são mais caras do que as proteínas vegetais, é relativamente alta. Sempre que um padrão alimentar prevalece, há segurança de que o fornecimento de proteína é adequado, tanto quantitativa quanto qualitativamente, pois a maioria das proteínas animais naturais fornece os aminoácidos essenciais em grandes quantidades. A fonte mais barata de proteínas completas é o leite em pó desnatado, sendo que seu uso deveria ser encorajado sempre que os fatores econômicos limitassem a disponibilidade de fontes convencionais de proteínas de alta qualidade.  O feijão de soja é uma fonte barata de proteína de bom valor nutritivo; contudo, as tentativas de introdução de seu uso nos países ocidentais têm entrado em conflito com arraigadas preferências gastronômicas. 


Em regiões caracterizadas por um baixo padrão de vida, o fornecimento de proteína deriva, provavelmente, em sua maior parte, de vegetais, e a  ingestão protéica, mesmo se quantitativamente adequada, pode estar abaixo dos padrões em relação ao conteúdo dos aminoácidos, a não ser que as fontes sejam apropriadamente escolhidas. Se for possível, 1/3 ou mais da proteína dietética deverá provir de alimentos de origem animal. 

• Conseqüências da má nutrição calórico-protéica

Efeito da má nutrição sobre o crescimento somático nos primeiros dias de vida


Apesar do volume considerável de pesquisas dedicadas aos aspectos etiológicos, patológicos e bioquímicos, e dos métodos diversos de tratamento protéico-calórico, relativamente poucos estudos bem controlados e a longo prazo têm sido dedicados aos efeitos da má nutrição nos primeiros dias de vida sobre o crescimento e desenvolvimento somáticos posteriores.  Existem cada vez mais evidências sugerindo que, em geral, a duração do estado de má nutrição tem um efeito mais permanente no crescimento do que a intensidade da má nutrição. Dessa forma, um incidente agudo de má nutrição calórico-protéica, mesmo grave, ou de marasmo, tem um efeito pequeno no crescimento e desenvolvimento físico em geral, desde que a criança seja normal e continue assim depois da fase aguda da doença.


Por outro lado, uma subnutrição protéica ou calórica permanente, no decorrer dos primeiros anos de vida, pode resultar numa atrofia da altura do indivíduo, dentro do seu potencial genético para o crescimento físico. A maioria dos estudos que acompanharam portadores de má nutrição calórico-protéica durante dez anos ou mais, indicam que, dada uma oportunidade nutricional e ambiente de vida iguais, os pacientes nos quais a má nutrição se desenvolveu mais lentamente conseguem equiparar-se ao grupo-controle (como gêmeos, por exemplo); ao final de dez anos, ou mais, não se verificavam quaisquer diferenças significativas.

Efeito da má nutrição no desenvolvimento mental


Uma série de experimentos com animais de laboratório que receberam severa restrição nutricional durante a vida fetal tem demonstrado que essa privação pode causar um retardo permanente no desenvolvimento da aprendizagem. Nos últimos anos, têm sido feitas tentativas no sentido de estabelecer se é válida a extrapolação, para o homem, dos resultados obtidos em animais. 


Estudos anteriores demonstraram que crianças que haviam sido acometidas de má nutrição grave nos primeiros dias de vida tinham um desempenho inferior nos testes de inteligência e menor capacidade de aprendizagem do que crianças de sexo e idade semelhantes, porém sem antecedentes de privação nutrinacional. Foi também demonstrado que esse efeito é mais acentuado em crianças nas quais o episódio de má nutrição clínica ocorreu muito cedo — antes do sexto mês de vida. As crianças nas quais a má nutrição manifestou-se mais tarde apresentaram um déficit intelectual progressivamente maior, quanto mais tarde tivesse ocorrido a privação nutricional. A má nutrição depois do terceiro ano de vida provavelmente não tem efeito direto permanente no desenvolvimento mental, sendo que estudos sobre a inanição em adultos e experiências de campo de concentração na Segunda Guerra Mundial indicam que a depressão mental e a perda de ambição, que acompanham o estado de inanição, são totalmente eliminadas quando as pessoas são novamente alimentadas.


Por analogia aos experimentos em animais, quanto mais cedo ocorre a má nutrição, maior a probabilidade de alguma lesão permanente, devido à interferência no desenvolvimento orgânico ordenado do cérebro do indivíduo. Quando se considera o crescimento do cérebro em termos celulares, é de fato plausível que o órgão esteja sob grande risco, diante da má nutrição grave durante o desenvolvimento fetal e nos seis primeiros meses de vida extra-uterina, pois grande parte do seu crescimento físico se completa por essa época. Permanece também o fato de que um déficit permanente grave no número de células, antes do crescimento somático do cérebro ter-se completado, pode ser a base para um potencial mental diminuído, posteriormente na vida. A questão até agora não respondida é qual o grau de má nutrição que uma mulher precisa apresentar para chegar a prejudicar a nutrição fetal e o desenvolvimento do cérebro do feto.


Os estudos realizados até agora têm estabelecido que uma alta incidência de retardo no desenvolvimento psicomotor pode ser observada nas crianças mal nutridas das camadas sócio-econômicas inferiores de países os mais diversos. O grau de retardo parece estar relacionado à quantidade de proteína animal consumida e, também, ao retardo no crescimento do crânio. O que se sabe até o momento não permite a formulação de conclusões definitivas, mas sugere que a subnutrição crônica nos indivíduos muito jovens pode atuar de forma negativa sobre a maturação mental e psicomotora.


Existem argumentos muito convincentes que falam contra uma relação de causa e efeito entre a má nutrição precoce e a realização mental. Ao contrário do que ocorre com animais de laboratório, em crianças é difícil separar os efeitos da má nutrição sobre a inteligência posterior dos efeitos do ambiente social e, particularmente, do potencial genético de inteligência herdada dos pais. Nenhum dos estudos realizados até agora determinou os quocientes de inteligência dos pais e das crianças — mal nutridas e “normais” — cuja inteligência estava sendo comparada e testada. Raramente uma criança sob risco é acometida somente de má nutrição. Extrema pobreza e doenças (negligência dos pais, nos países mais desenvolvidos) são também fatores a serem considerados, que acompanham a má nutrição, sendo muitas vezes seus agentes causadores. Outros fatores determinam a capacidade de aprendizagem da criança; entre eles, podemos citar as desvantagens genéticas, a falta de estímulos externos para a aprendizagem, falta de estimulação emocional e afeto, um ambiente não motivador e baixo consciente intelectual e pouca educação por parte dos pais. Para as crianças pouco privilegiadas de países influentes e industrializados, tais fatores sobrepujam quaisquer efeitos do estado nutricional existente.


Os dados de pesquisas disponíveis dão apoio à conclusão de que a má nutrição precoce grave está associada ao prejuízo intelectual. Contudo, cuidadosos estudos controlados são necessários, a fim de se determinar se qualquer efeito pode ser atribuído unicamente à privação nutricional ou à constelação de fatores ambientais e genéticos que são, simultaneamente, impingidos à criança mal nutrida.

•Conclusão

Programa de refeição escolar


Os pontos mais importantes mencionados, em relação à alimentação, aplicam-se da mesma forma às refeições escolares. O ponto mais importante da nutrição adequada é que aqui estão envolvidos jovens e crianças, que requerem orientação na escolha dos alimentos muito mais do que os adultos e que a refeição bem planejada de uma escola fornece uma oportunidade excelente para estabelecer hábitos alimentares adequados em jovens indivíduos que estão em crescimento e cujas preferências alimentares ainda não são rígidas.


Nos EUA, o Programa Federal de Refeição Escolar foi estabelecido para estimular o fornecimento de refeições nutricionais a baixo custo para as escolas de crianças. Um sistema de reembolso de parte do custo dessas refeições, que mantêm os requisitos nutricionais, serve para induzir a altos padrões nutricionais. Neste programa, a chamada refeição do tipo A está planejada para fornecer um terço das necessidades diárias da criança. Essa refeição deve incluir, ao menos, o que se segue: 1) ¼ de litro de leite; 2) 60 g de carne, franco, peixe ou queijo (ou um ovo, ou ½ xícara de feijão cozido ou ervilhas, ou 4 colheres de sopa de manteiga de amendoim); 3) ¾ de xícara ou mais de dois vegetais ou frutas, ou ambos); 4) uma fatia de pão de centeio ou pão de trigo integral (ou biscoitos ou massas doces); 5) uma colher de chá de manteiga ou margarina enriquecida.


No dia a dia, outros componentes e alimentos são adicionados à refeição escolar, para fornecer calorias adicionais e melhorar o poder de saciedade das refeições; estas últimas considerações são particularmente importantes no caso de adolescentes, cujos requisitos totais excedem àqueles dos escolares. Embora atualmente nem todos os estudantes comam um lanche, todos eles têm a oportunidade de consegui-lo, de modo que o impacto educacional da escolha de alimentos dirigida por refeições escolares bem planejadas não é de todo desprezível.

Educação nutricional


Quando a composição da dieta de diferentes grupos da população é examinada, quase sempre se observa que a dieta torna-se mais adequada à medida em que o salário aumenta. É óbvio que as oportunidades de melhores dietas aumentam com uma disponibilidade maior de alimentos; portanto, uma vez que certo nível mínimo de subsistência tenha sido superado, a qualidade nutricional da dieta não é mais determinada apenas pelo custo, tornando-se a escolha um fator fundamental. Embora idealmente a seleção do alimento devesse ser determinada, antes de tudo, por considerações nutricionais, preferências gastronômicas e hábitos alimentares familiares adquiridos na infância, os padrões regionais e culturais, assim como poder econômico, geralmente têm a última palavra no assunto.


Como a aplicação diária do conhecimento nutricional baseia-se nos progressos científicos da área, uma proporção significativa da população não desfruta do alto nível de saúde mental e vigor físico que potencialmente se poderia obter. A educação nutricional surge como o meio mais promissor para acabar com essa diferença. Mais ainda, a educação nutricional é responsável e importante para corrigir informações erradas, assim como para fornecer dados certos. O mesmo que acontece num novo território aberto pela ciência, sucede com a descoberta de um novo campo de ouro: entre outros, aventureiros correm para ele, mas apenas alguns desses mineiros estão sabendo a verdadeira cor do ouro.  


Neuróticos e charlatães interessados em rápidos benefícios são comuns no campo popular da nutrição, e os prejuízos que acarretam devem ser evitados através de uma firme e acreditada reforma educacional. O objetivo principal da educação nutricional é favorecer e estabelecer práticas de alimentação nutricional sadias. A mudança dos hábitos de alimentação dos adultos é difícil, já que os hábitos pessoais são rígidos e não se modificam à medida em que o tempo passa. A melhora dos hábitos dietéticos entre as pessoas de mediana e maior idade, provavelmente não mais influenciará a prevenção de doenças degenerativas crônicas, por causa dos danos já bem estabelecidos em muitos individuos, depois de uma vida de carências alimentares.


Uma importante motivação é comumente requerida para realizar mudanças em hábitos alimentares defeituosos; inclusive, depois o resultado é duvidoso, como se evidencia pela maioria das pessoas obesas, que não mantêm um peso normal, mesmo depois de uma redução temporária, atingida por meios heróicos. A educação em direção a hábitos desejáveis de alimentação terá, provavelmente, maior sucesso em adultos doentes, desde que esteja diretamente ligada com a recuperação e subseqüente manutenção da saúde. Há dúvidas sobre se as mudanças voluntárias nos hábitos alimentares podem ser feitas em numerosos adultos sadios, a não ser que passe a existir uma importante motivação.


Apesar de tudo, um esforço constante de médicos, sociedades médicas, dietistas de Saúde Pública, dietistas e enfermeiras, assembléias comunitárias, indústria, parentes informados e setores educacionais dos meios de comunicação de massa e entretenimento é benéfico, por trazer um aprimoramento gradual nos hábitos de alimentação popular.


A educação nutricional encontra um campo particularmente fértil entre os jovens e a maior promessa está em induzir atitudes desejáveis de alimentação, numa fase em que as características da personalidade e os hábitos não sejam muito sólidos. Dessa forma, a prática moderna da alimentação infantil em Pediatria introduz o uso de ovos, sucos cítricos, frutas, vegetais e carne, logo nos primeiros anos da infância, ajudando a criança a acostumar-se a alimentos que farão parte do seu padrão futuro de refeições. A cooperação dos pais é essencial neste sentido, mas é usualmente obtida sem muita dificuldade e mais rapidamente do que no caso inverso, quando o adulto é o objeto da doutrinação.


A educação nutricional é de particular importância nas classes. Projetos para salas de aula são meios frutíferos de ilustrar e trazer para a prática os ensinamentos abstratos dos princípios elementares da boa nutrição, especialmente nos níveis sociais mais baixos. Programas educativos em escolas tendem a levar aos lares desejos enfáticos, gritados pelas crianças, que geralmente trazem à mesa familiar alimentos que, de outra maneira, não teriam aparecido ali. A doutrinação prática, sob a forma de lanches escolares bem distribuídos, pode também ajudar a mudar os padrões alimentares em famílias de crianças que se alimentam na escola.

GASTO CALÓRICO (CALORIAS POR DIA)

	Idade
	Metabolismo basal
	Menino muito quieto
	Menino ativo
	Menino muito ativo

	0
	200
	-
	-
	-

	1
	500
	750
	-
	-

	2
	800
	1.200
	1.600
	2.350

	4
	900
	1.400
	1.860
	2.800

	6
	1.100
	1.600
	2.160
	3.230

	8
	1.200
	1.800
	2.400
	3.630

	10
	1.300
	2000
	2.640
	3.950

	12
	1.440
	2.130
	2.870
	4.300

	14
	1.470
	2.200
	2.950
	4.400

	15
	1.550
	2.300
	3.100
	4.620


Fonte: adaptado dos dados originais por G. Lusk,

Requeriments for Nutrition, JAMA 70:821 (1918)

Os adolescentes necessitam particularmente  de informações nutricionais. Por um lado, esse grupo etário sobressai pelos seus péssimos hábitos alimentares; de outro, seus requisitos nutritivos são maiores do que os da maioria dos adultos. As moças são particularmente afetadas pelo próprio crescimento, ou pela tensão psicológica de uma gravidez precoce. Ao mesmo tempo, a maioria dos adolescentes, tendo um forte interesse no desenvolvimento físico, representa um campo fértil para se plantarem as sementes da educação nutricional. Talvez o ponto chave na batalha para a longevidade futura, e em nível ótimo de saúde, seja a adolescente de hoje. É ela que, certamente, dará à luz crianças e influenciará suas práticas dietéticas desde o começo da vida; e é ela — provável planejadora da cozinha, compradora de alimentos — que determinará os padrões de alimentação e formará os hábitos de alimentação de toda a família.

Perspectivas


A ciência da nutrição progrediu desde os dias de James Lind que, há mais de 20 anos, curou o escorbuto com suco de limão, em experimentos bem controlados. Nos EUA, o nível nutricional tem aumentado bastante, como resultado de uma feliz interferência dos avanços da ciência, da tecnologia alimentar e do crescente padrão de vida. Devido a essa melhora na dieta, uma nova geração está surgindo, maior, mais sadia e mais resistente às doenças do que seus predecessores. A educação nutricional vai se transformando, gradualmente, em parte do programa geral para melhorar a saúde da comunidade, contribuindo também para a redução da má nutrição, tanto da que se mantém oculta como da que é de conhecimento público. As clássicas doenças de má nutrição que costumam prevalecer — raquitismo, pelagra, bócio, escorbuto infantil — têm desaparecido. O excesso de alimentação passou a ser uma doença nutricional em nível nacional, e a atenção da pesquisa clínica passou das doenças por deficiência nutricional para a elucidação do papel da dieta na origem das doenças degenerativas.


Os avanços nos conhecimentos de nutrição humana têm sido destacados e, se algumas perguntas ainda têm iludido os investigadores de hoje em dia, suas respostas serão encontradas por aquele que geralmente tem a palavra, o cientista do futuro. A incidência de doenças cardiovasculares, renais e diabetes ilustra a oportunidade que desafia os cientistas nutricionais em seus experimentos. Assim, como os clássicos esforços da Saúde Pública foram colocados à disposição das condições sanitárias e do controle da infecção, permitindo o avanço dos padrões de saúde de ontem, podemos esperar que a ciência da nutrição fará importantes contribuições à futura prevenção de doenças e ao progresso do bem-estar humano.

• Problemas psicológicos


Entre os problemas psicológicos que interferem na aprendizagem, distinguimos: os conflitos da criança, os conflitos da comunidade familiar e os conflitos da comunidade escolar. 


Uma criança ansiosa, temerosa ou insegura não consegue manter um nível desejável de concentração na sala de aula.


Todos os problemas evolutivos de conduta da criança podem interferir em sua aprendizagem e, em muitas situações, somente após o ingresso na escola — um dos momentos críticos na vida da criança — é possível a identificação de sua patologia emocional que, até então, passara despercebida ou fora negada pela família.


De maior relevância são os conflitos familiares que, sem dúvida, perturbam o rendimento escolar da criança, seja por se tratar de uma família mal estruturada, constituída por pais ausentes ou em desarmonia, seja pela presença de pais doentes, tanto do ponto de vista orgânico como psíquico.


Entre os problemas familiares que podem interferir no rendimento escolar da criança, cabe comentar a falta de experiência, devido a uma estimulação pobre que, inclusive, já pode ter comprometido o seu desenvolvimento psicomotor. Essa situação ocorre tanto nos casos de superproteção como nos de rechaço.


Outra conduta familiar criticável é a de insistir com a alfabetização precoce, colocando na primeira série do primeiro grau uma criança imatura, tanto do ponto de vista neurológico como cronológico.


Se considerarmos a escola como uma continuação do lar, as experiências negativas com a comunidade escolar, representada principalmente pela professora, podem trazer profundas dificuldades à adaptação da criança, com sérias interferências na aprendizagem. Há que se considerar, também, os problemas psicológicos do professor, seus problemas sociais, como os que ocorrem, por exemplo, em nosso meio, em função da baixa remuneração pelo seu trabalho, além de suas eventuais dificuldades no manejo com o escolar.


Não se pode esquecer, ainda, a importância e a repercussão dos métodos pedagógicos na aprendizagem.


As escolas nem sempre têm condições materiais mínimas que possibilitem o aprendizado, sendo esta situação, com freqüência, responsável pelo baixo rendimento dos alunos.


Aqui foram abordados os problemas físicos gerais, psicológicos, e neurológicos em particular, enfatizando-se estes últimos. No entanto, para que se possa entender globalmente a criança com dificuldade escolar, é importante que uma equipe multidisciplinar, especializada em saúde escolar —  da qual devem fazer parte pediatras, neurologistas, psiquiatras, psicólogos, reeducadores, orientadores educacionais e professores especializados —  possa, trabalhando junto aos professores, aos pais e aos alunos, diminuir o alto nível de fracassos escolares.

CAPITULO IV
Transtornos Mentais e do Comportamento de Origem Profissional 

1. Introdução

A Organização Mundial da Saúde estima a ocorrência de índices de 30% de Transtornos Mentais menores e de 5 a 10% de transtornos Mentais graves na população trabalhadora ocupada. Estudos de prevalência de Transtornos Mentais menores em grupos de trabalhadores empregados no Brasil têm encontrado prevalência semelhantes a essas: metalúrgicos/São Paulo(%) trabalhadores da Saúde/ São Paulo (20,8%); bancários/Rio de Janeiro (25-26%); condutores de trem de metropolitano/Rio de Janeiro (27,5%). Estudos sobre afastamento do trabalho por doença apontam os Transtornos  Mentais a primeira causa de incapacidade para o trabalho em relação ao tempo de afastamento.

O TRABALHO NA NOSSA SOCIDADE é mediador de integração social por seu valor econômico (subsistência) e cultura (simbólico), sendo por isso definidor de subjetividade (“ser trabalhador “ é um modo de ser). Podemos, então, definir que os Transtornos Mentais e do Comportamento Relacionados ao Trabalho são determinados pelos lugares, pelos tempo e pela a ação do trabalho na interação com o corpo e aparato psíquico dos trabalhadores. Assim, as ações implicadas no ato de trabalhar podem não só atingir o corpo dos trabalhadores, produzindo disfunções e lesões biológicas como também reações psíquicas ás situações de trabalho patogênicas, além  de poderem desencadear processos psicopatológicos especificamente relacionados ás condições do trabalho desempenhado pelo trabalhador.

Em decorrência do lugar de destaque que o trabalho ocupa na vida das fontes de garantias de subsistência e de posição social a falta de trabalho gera sofrimento psíquico pois ameaça a manutenção material da vida do trabalhador e da sua família ao mesmo tempo que abala o valor subjetivo que a pessoa se atribui, gerando sentimento de menos valia angústia, insegurança, desânimo e desespero, caracterizando quadros ansiosos e depressivos.

O trabalho ocupa também um lugar fundamental na dinâmica do investimento afetivo das pessoas. Por isso o trabalho satisfatório  determina prazer, alegria e saúde. O trabalho desprovido de significação, o trabalho não reconhecido ou fonte de ameaças à integridade física e/ou  psíquica determinam sofrimento psíquico Um fracasso, um acidente de trabalho, um mudança de posição (ascensão ou queda) na hierarquia numa  carreira profissional determinam quadros psicopatológicos diversos indo desde os chamados Transtornos de Ajustamento ou Reações ao Estresse até depressões graves e incapacitantes.

O trabalho ocupa grande parte do tempo em que os  trabalhadores estão acordados, Jornadas de trabalho longos, com poucas pausas destinadas a descanso e/ou refeições de curta duração e em lugares  desconfortáveis. turnos de trabalho noturnos, alternados ou turnos iniciando  muito cedo pela manhã. ritmos intensos ou monótonos controle do tempo de trabalho em função das máquinas ou sob pressão de supervisores ou chefias (o trabalhador não controla o tempo do seu trabalho) geram quadros ansiosos, de fadiga crônica e distúrbios do sono.

Os níveis de atenção e concentração exigidos para a realização das tarefas combinados com o nível de pressão exercido pela  organização do trabalho podem gerar tensão e outros sinais de ansiedade, culminando em quadros caracterizados como esgotamento profissional ou burnout.

As intoxicações ocupacionais especialmente por mentais pesados e solventes devido à ação tóxica direta desses agentes sobre o  sistema nervoso determinam distúrbios mentais com comprometimento do  comportamento (irritabilidade, nervosismo, inquietação), da memória e da cognição, inicialmente pouco específicos e por fim, com evolução crônica, muitas vezes irreversível e incapacitante.  

Os acidentes de trabalho podem ter conseqüências mentais diretas quando, por exemplo, afetam diretamente o sistema nervoso central como nos traumatismos crânio-encefálicos com concussão e/ou contusão. Entretanto, a vivência de acidentes de trabalho que envolvem risco de vida ou que ameaçam a integridade física dos trabalhadores determinam  por vezes quadros psicopatológicos típicos, caracterizados como síndromes psíquicas pós-traumáticas. Por vezes, temos síndromes relacionados a disfunção ou lesão cerebral sobrepostas a sintomas psíquicos, combinado-se ainda à deterioração da rede social em função de mudanças no panorama econômico do trabalho, agravando os quadros psiquiátricos. 

2. 
Histórico

Os distúrbios mentais nem sempre foram considerados como doenças. Às vezes tidas como manifestações dos deuses, às vezes como possessão demoníaca, a loucura esta antiga contradição humana, só ganhou estatuto de doença, e, como conseqüência, uma disciplina para seu estudo e tratamento - a psiquiatria, no final do século XVIII, com a Revolução Burguesa de 1789, quando ganha corpo como um problema social - Paris, com os seus 660 mil habitantes à época, possuía 20.000 hospitalizados, dos quais 12.000 no Hospital Geral, 3.000 nos Inválidos, 2.500 no Hotel Dieu e o resto em pequenas fundações onde se encontravam fundamentalmente os pobres, os loucos, os vagabundos e alguns doentes. Toda a França tinha 100.000 internados e os hospitais já naquela época com suas características de promiscuidade, disciplina e poder discricionário dos administradores, não poderiam  ser considerados lugares de tratamento mas locais de seqüestro e brutalidade, onde aos loucos pobres ainda se acresciam grilhões nos tornozelos e pescoços para prevenir desordens.

E é nessa situação humana deplorável que os novos dispositivos jurídicos institucionais, calcados na nova ordem de Liberdade, Igualdade e Fraternidade, abolem as "Lettres de Cachet", que era suporte legal de seqüestro de loucos e vagabundos nos antigos hospitais,  para logo a seguir, instituir a Nova Declaração dos Direitos do Homem e do Cidadão que estabelece a assistência pública como um dívida sagrada, cabendo a lei determinar sua natureza e aplicação. O fato curioso é que o "Relatório de Delecloy" sobre a organização da assistência pública  de 1793, já coloca o princípio da privatização e da municipalização como saída para a administração do caos reinante. Neste mesmo ano da graça de 1793, Pinel é nomeado para a enfermaria Bicêtre, separando loucos e não loucos nas demais casas de correção, colocando-os num mesmo lugar para serem tratados.

Na verdade, pouco se sabia de como lidar com a doença mental e a medicina com suas concepções mecanicistas anatomofisiológicas de então, não tinha nenhum preparo para lidar com tão complexa tarefa. A ambição política da psiquiatria de cuidar da loucura estava sempre acompanhada de uma despreparação dos meios técnicos para tal fim.

Pioneira, a tecnologia pineliana centrava-se em três princípios que, precisos para a higiene social da época sempre deu margem a críticas técnicas e humanistas desde sempre. O primeiro princípio preconizava isolar o louco do mundo exterior, rompendo com este foco permanente de influência incontrolada que é a vida social. O segundo propagava a ordem asilar, com lugares rigorosamentente determinados, sem possibilidades de transgressão, e o terceiro, uma relação, de autoridade entre o médico com seus auxiliares e o doente a ser tratado. Estes são os pilares básicos de um idealismo que trata igual e moralmente seus usuários. É preciso portanto para esses enfermos, estabelecimentos públicos e privados submetidos a regras invariáveis de política interior. Estava portanto instituída a escolha manicômio/hospitalar para o tratamento mental.

Apesar dos esforços de cientificização das práticas, a verdade é que muito se matava em nome da nova ciência. Por exemplo, os 12.000 usuários imediatamente identificados e localizados nas enfermarias Bicêtre e Salpêtriére, após um ano de tratamento, 5.000 saíram, 4.500 morreram e os demais 2.500 permaneceram.

Embora o desenvolvimento da Ciência e da técnica tenha caminhado lentamente, dependendo de guerras e conjunturas que melhor as favoreciam ou as dificultavam, o conhecimento trazido por Freud, no final do século XIX, interrogando os sintomas e buscando entender significados inconscientes para determinadas manifestações humanas sem sentido, reconstituindo determinantes históricos, através da repetição e da transferência, produziu uma importante virada na história dos tratamentos. Mais tarde, já durante a Segunda Grande Guerra, a descoberta da psicofarmacoterapia e a difusão tornou a necessidade de longas  permanências no asilos uma questão de política  e não uma questão técnica. Isto porque diferentes de outras especialidades, não existe tratamento psiquiátrico que tecnicamente não possa acontecer em regime ambulatorial. Mais recentemente, as contribuições das escolas sociogênicas Caplan, Zasz, Bateson  etc., e psicológicas como Basagia, Guatari e outros, minimizam aspectos da constituição individual dos sujeitos valorizando a determinação social das doenças e dos tratamentos.

3. Classificação – CID X

3.1 – Demência em outras doenças específicas classificadas em outros locais (F02.8).

Manganês (X49.-; Z57.5)

Substâncias asfixiantes: CO, H2S, etc. (seqüela) (X47.-; Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

3.2 –  Delirium, não sobreposto a demência, como descrita (F05.0)

Brometo  de  Metila (X46.-. Z57.4e Z57.5)

Sulfeto de carbono (X49,- Z57.5)  

3.3 -- Outro transtornos  mentais decorrentes  de lesão e disfunção  cerebrais e de  doença  física (F06.-): transtorno  cognitivo Leve (F06.7)

Tolueno  e outro  solventes  aromáticos  neurotóxicos (X46.-,Z57.5)

Chumbo ou seus compostos tóxicos(X49.- Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloetileno,  Tricloroetano  e outros  solventes  orgânicos halogenados  neurotóxico (X46.-, Z57.5)

Brometo  de Metila (X46.-,Z57.4 e Z57.5)

Manganês e seus  compostos tóxicos (X49.-, Z57.5)

Mercúrio e seus  compostos tóxicos (X49.-Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-,Z57.5)

Outros  solventes orgânicos  neurotóxicos (X46.-,X49.-,Z57.5)

3.4 -- Transtornos de personalidade  e de  comportamento  decorrentes  de  doença, lesão  e  de disfunção  de  personalidade (F07.-):  Transtorno  Orgânico  de  Personalidade (F07.0); Outros transtornos de personalidade e de comportamento decorrentes de doença,  lesão  ou  disfunção  cerebral (F07.8)

Toluerno  e outros  solventes  aromáticos  neurotóxicos(X46.-,Z57.4 e Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloroetileno,  Tricloroetano  e outros  solventes  orgânicos halogenados  neurotóxicos (X46.-,Z57.5)

Brometo de Metila .-,Z57.5)

Manganês  e seus  compostos  tóxicos(X49.-,Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-,Z57.5)

Outros  solventes  orgânicos  neurotóxicos (X46.-,Z57.5)

3.5—Transtorno  Mentais  Orgânico  ou  Sintomática  não especificado (F09)

Tolueno  e outros  solventes  aromáticos  neurotóxicos(X46.-,Z57.5)

Triclorotileno ,Tetracloeoetileno, Tricloroetano  e outros  solventes orgânicos  halogenados  neurotóxico (X46.-, Z57.5)

Brometo d Metila (X46.-,Z57.5)

Manganês e seus  compostos  tóxico(X49.-, Z57.5)

Mercúrio  e seus  compostos tóxicos (X49.-Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

Outros solventes orgânicos neurotóxicos (X46.-; X49.-; Z57.5)

3.6 – Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso do álcool: Alcoolismo Crônico (Relacionado com o Trabalho)

Problemas relacionados com o emprego e com o desemprego: Condições difíceis de trabalho (Z56.5)

Circunstância relativa às condições de trabalho (Y96)

3.7 – Episódios Depressivos (F32.-)

Tolueno e outros solventes aromáticos neurotóxicos (X46.-; Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloroetileno, Tricloroetano e outros solventes orgânicos halogenados neurotóxicos (X46.-; Z57.5)

Brometo de Metila (X46.-; Z57.4 e Z57.5)

Manganês e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.7)

Mercúrio e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

Outros solventes orgânicos neurotóxicos (X46.-; X49.-; Z57.5)

3.8 – Reações ao “Stress” Grave e Transtornos de Adaptação (F43.-): Estado de “Stress” Pós-Traumático (F43.1)

Outras dificuldades físicas e mentais relacionadas com o trabalho: reação após acidente do trabalho grave ou catastrófico, ou após assalto no trabalho (Z56.6)

Circunstância relativa às condições de trabalho (Y96)

3.9 – Neurastenia (Inclui “Sindrome de Fadiga”) (F48.0)

Tolueno e outros solventes aromáticos neurotóxicos (X46.-; Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloroetileno, Tricloroetano e outros solventes orgânicos halogenados  (X46.-; Z57.5)

Brometo de Metila (X46.-; Z57.4 e Z57.5)

Manganês e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.7)

Mercúrio e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

Outros solventes orgânicos neurotóxicos (X46.-; X49.-; Z57.5)

3.10 – Outros transtornos neuróticos especificados ( Inclui “Neurose Profissional”) (F48.8)

Problemas relacionados com o emprego e com o desemprego (Z56.-): Desemprego (Z56.0); Mudança de emprego (Z56.1); Ameaça de perda de emprego (Z56.2); Ritmo de trabalho penoso (Z56.3); Desacordo com patrão e colegas de trabalho (Condições difíceis de trabalho) (Z56.5); Outras dificuldades físicas e mentais relacionadas com o trabalho (Z56.6)

3.11 – Transtorno do Ciclo Vigília-Sono Devido a Fatores Não-Orgânicos (F51.2)

Problemas relacionados com o emprego e com o desemprego: Má adaptação à organização do horário de trabalho (Trabalho em Turnos ou Trabalho Noturno) (Z56.6)

Circunstância relativa às condições de trabalho (Y96)

3.12 – Sensação de Estar Acabado (“Síndrome de Burn-Out”, “Síndrome do Esgotamento Profissional”) (Z73.0)

Ritmo de trabalho penoso (Z56.3)

Outras dificuldades físicas e mentais relacionadas com o trabalho (Z56.6)

4 - Conclusão
A declaração Universal dos Direitos Humanos, emitida na Assembléia Geral das Nações Unidas de 10 de dezembro de 1948, proclama, no seu Art. XXV que:

“Todo o homem tem direito a um padrão de vida capaz de assegurar a si e a sua família saúde e bem estar, inclusive alimentação, vestuário, habitação, cuidados médicos e os serviços sociais indispensáveis”

Apesar de todos os países componentes da ONU na época terem assinado a referida declaração, sabe-se, hoje, que  a mesma continua muito pouco respeitada.

A constituição do Estado do Rio de Janeiro diz no Art. 284:

“A saúde é direito de todos e dever do Estado, assegurar mediante políticas sociais, econômicas e ambientais que visem a prevenção de doença física e mentais, e outro agravos, o acesso universal e igualitário às ações de saúde e a soberana liberdade de escolha de serviços, quando esses constituírem ou complementarem o Sistema Único de Saúde (SUS), guardada  a regionalização para sua promoção e recuperação”.

A constituição Federal promulgada a 5 de outubro de 1988, no seu Art. 196 diz:

“A saúde  é direito de todos e dever do Estado garantido mediante políticas sociais e econômicas que visem a redução do risco de doença e de outros agravos e ao acesso universal e igualitário às ações e serviços para sua promoção, proteção e recuperação.”

Define-se serviços de saúde como órgão específicos que  tem por função a melhoria dos níveis de saúde, seja nas áreas de sua promoção e prevenção, seja nas de recuperação e reabilitação.

Os serviços de saúde abarcam não somente os estabelecimentos hospitalares propriamente ditos, mas, também todos os serviços de assistência medica, nutricional, odontológico e farmacêutica.

O setor saúde mental do trabalhador  possivelmente é o que mais evidencia a crise estrutural e conjuntural que vive o País, expressa  em sua população sofrida, envelhecida prematuramente, desdentada, desnutrida e faminta, que busca nas unidades assistências a última e única possibilidade de socorro.

O modelo econômico  hegemônico nas últimas décadas, faz com que o setor de saúde mental  do trabalhador sofra transformações qualitativas que criem condições de realização máxima de capital. Assim, o aumento da dependência em relação às  multinacionais de equipamentos e medicamentos, aliados à uma estratégia de desospitalização crescente da assistência à saúde mental, faz com que o setor público se afaste paulatinamente das suas reais obrigações determinadas pela Constituição Federal e  Estadual ao mesmo tempo, que a nível das próprias unidades da rede pública, torna-se mais comum a compra de serviços de limpeza, manutenção, vigilância e alimentação, que tradicionalmente eram realizados pelo setor público, encarecendo ainda  mais a assistência  prestada e obstaculizando os mecanismos de controle administrativo.

A compra  de  serviços médicos ao setor privado agrava a crônica desorganização do sistema, acentuando as distorções, com a ruptura entre as práticas preventivas e curativas. Com  o tipo de assalariamento que estabelece, o sistema de saúde mental  do trabalhador torna-se mais desigual e irracional, com as ações de promoção,  manutenção e recuperação da saúde desintegradas artificialmente entre as instituições ditas de "Saúde Pública" (Ministério da Saúde, Secretarias Estaduais e Municipais) e a Previdência Social, através do Sistema Único de Saúde. Numa ótica imediatista, atendo-se aos problemas conjunturais da cidade do Rio de Janeiro, verificamos que os indicadores sócio-econômicos, apresentam o mesmo perfil de distribuição de renda observados no resto do país, com 70% da população economicamente ativa ganhando de um a dois salários mínimos.

Agravando essa situação, os fluxos migratórios dos empregos e sem terra, que multiplicaram nas favelas, trazem repercussões graves sobre a estrutura de serviços já deficitária das áreas urbanas.

A  necessidade da saúde  mental da população, se esbarram em situações que vão desde a inexistência ou ociosidade dos serviços, passando pelos vergonhosos e escandalosos casos de fraudes, trazendo à famigerada indústria da doença. 

Em contrapartida foi aprovado no Senado, e sancionado pelo Presidente da República com texto totalmente alterado, o projeto lei do deputado Paulo Delgado (PT – MG), que extingue , progressivamente, os asilos para doentes mentais. O projeto original foi atenuado pelo  relator, senador Sebastião Rocha (PDT – AP), atendendo  ao lobbie da Federação  Brasileira dos Hospitais. Os hospitais psiquiátricos não serão fechados, mas só terão acesso a recursos públicos quando não existir rede social alternativa; enquanto o governo fica obrigado a criar centros de atendimento que não envolvam a internação. Antes de qualquer tratamento, o paciente  deverá ser formalmente notificado de seus direitos, que incluem presença médica a qualquer tempo, sigilo nas informações  prestadas, serviços de assistência social psicológica, ocupacional e de lazer. O Ministério Público terá que ser comunicado da internação e da alta do paciente, tendo poderes para impedir ambos os procedimentos.
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CAPITULO V

Psicose Orgânica 
Epilepsia Focal Parcial Complexa 
Unitermos: psicose orgânica, doença mental.
IDENTIFICAÇÃO
Paciente do sexo feminino, brasileira, natural do Rio de Janeiro, nascida em 02/07/1960, negra, solteira.
MOTIVO DA INTERNAÇÃO
Paciente deu entrada no PSP, acompanhada de familiares e policial, apresentando distúrbio de comportamento e heteroagressividade, no dia 29/04/1994, às 20h45, com hipóteses diagnósticas de epilepsia, distúrbio de conduta e de emoções.
HISTÓRIA DA DOENÇA ATUAL
Aos nove anos de idade, a paciente iniciou tratamento psiquiátrico no Hospital Infantil do Fundão. Aos dez anos foi internada no mesmo hospital, com história de agressividade e fugas continuadas. Aos 13 anos, com história de perda de consciência, fez tratamento em nível laboratorial no PAM-Nilópolis, PAM-Piedade e no Hospital Deolindo Couto. Aos 17 anos foi internada, em 07/04/1977, na Clínica das Amendoeiras (Jacarepaguá), com diagnóstico de quadro psicótico orgânico transitório, tendo alta em 02/06/1977. Aos 18 anos foi novamente internada na Clínica das Amendoeiras (03/02/1978), com diagnóstico de Transtorno Neurótico-Histeria, tendo alta em 02/03/1978.

Em 16/09/1992 apresentou quadro de crise convulsiva de repetição, tendo sido internada no Hospital Geral de Bonsucesso, em cujo CTI permaneceu até o dia 22/09/1992, tendo alta para a enfermaria, onde ficou até o dia 30. Recebeu alta para tratamento ambulatorial, com diagnóstico de Epilepsia de Difícil Controle.

HISTÓRIA PESSOAL
Desde o nascimento até um ano de idade, residiu com a avó materna em Manhuaçu, MG. Ao voltar para o Rio de Janeiro, viveu alternadamente entre a casa da mãe e a de uma família vizinha. Aos cinco anos foi para o colégio interno, onde permaneceu por dois anos. Aos dez, após ter alta do Hospital Infantil do Fundão, foi morar novamente na casa da avó, em Minas gerais, retornando definitivamente à casa da mãe aos 13 anos.

Diz ter nascido de parto normal e que quase morreu ao nascer, “por problemas de parto”. Roía as unhas quando criança. Urinou na cama até os oito anos de idade e não se lembra de ter tido doença grave na infância.

Desde os nove anos de idade fugia de casa, perdia a memória e “saía sem rumo pela rua”.
Vida escolar – Estudou até a 8ª série e tinha dificuldades no aprendizado, situação que permanece até os dias de hoje.

Não tinha bom relacionamento com os professores ou com os colegas de turma, sempre fugindo da sala de aula.

Trabalho – Iniciou atividade laborativa aos 21 anos, como balconista. Ficou no emprego por dois anos, saindo por não possuir a boa memória requerida pela função, e também porque o namorado, com crises de ciúmes, trazia problemas para o ambiente de trabalho. Passou a receber benefício do INSS, enquanto realizava serviços eventuais de faxina e de acompanhante.

Puberdade – Não se lembra com exatidão a idade da menarca (em torno dos 12 anos), e os períodos menstruais duram sete dias, acompanhados de cólicas e dores de cabeça.

História sexual – Foi estuprada aos nove anos por um homem que, segundo diz, era marido de uma mulher que a acolheu por ocasião de uma de suas fugas. Teve relações sexuais regularmente, dos 13 aos 14 anos, com um tio, zelador de uma igreja evangélica, até que a esposa deste descobriu o fato.

Casamento – Aos 23 anos conheceu aquele que seria o pai de sua filha, nascida de parto cesáreo. Separou-se porque o marido “não fazia nada pela filha”.

Hábitos – Nega ser dependente do álcool ou do tabaco. Freqüenta a Assembléia de Deus.

HISTÓRIA MÉDICA
A paciente nega outras doenças e a única cirurgia à qual se submeteu foi a cesareana. Informa ter leucorréia freqüente, mas faz tratamento ambulatorial com ginecologista. Diz ainda que, segundo sua mãe, na ocasião em que esteve internada no Hospital Infantil do Fundão, foi levantada a hipótese das perdas de memória serem devidas a problemas neurológicos.
Sintomas neurovegetativos - Diz ter sido sempre agitada, chorava à toa, brigava com facilidade e rasgava os livros dos colegas de escola. Às vezes não conseguia dormir.

HISTÓRIA FAMILIAR
Terceira filha de uma prole de quatro, pais separados. O pai mora em Manhuaçu, MG, é espírita e possui um centro, de onde tira o seu sustendo. A mãe é devota da Igreja Batista e casou-se pela segunda vez. Do primeiro casamento vieram três filhos. O primeiro morreu afogado aos dez anos. O segundo faleceu com um ano de idade, de tuberculose pulmonar, contraída da própria mãe. O terceiro é a paciente, que está hoje com 34 anos de idade. Do segundo casamento nasceu um irmão, que conta hoje com 27 anos. A paciente nega doenças psiquiátricas na família. 

EXAME PSÍQUICO
Primeiro contato com a paciente deu-se no dia 12/04/1994, já na enfermaria de crise do HPPII.

Atitude geral – Higiene preservada, vestida com roupas da enfermaria, bom aspecto físico, alimentando-se espontaneamente, calma e cooperativa.
Expressão em palavras – Paciente fala espontânea, coerente e pausadamente: “gostaria de passar o aniversário da minha filha com ela e fora daqui”, diz. Mantém ritmo nas palavras.

Humor – Paciente ansiosa: “gostaria de sair logo daqui”.

Atividade delirante – Paciente diz ter o dom da revelação, ou seja, a capacidade de ouvir a voz de Deus informando-lhe sobre a vida das pessoas. Em outras épocas teria sido o contrário: “ouvia a voz do Demônio”, que a importunava e a fazia sentir dores horríveis, como se estivesse sendo chicoteada. Foi exorcizada por um grupo de pastores, mas ainda se sente perseguida pelo Demônio. Relata que, no entanto, à força de orações, o mal tem se afastado. Diz ainda ter premonições sobre o futuro das pessoas: teria previsto o assalto sofrido pela vizinha.

Alteração de sensopercepção – No dia 17/05/1994, a paciente informava ver duas imagens, quando olhava para a frente (diplopia medicamentosa). 

Fenômenos compulsivos - Quando foi internada, em 28/04/1994, estava agitada, quebrou objetos domésticos, armou-se de uma faca e chegou a ameaçar as pessoas. Do boletim de internação consta a seguinte declaração da paciente: “Estou sentindo ódio de todo mundo, se pudesse eu agrediria a todos, inclusive à minha mãe”.

Orientação – Orientada no tempo e no espaço.

Memória – Quando fora das crises convulsivas, a memória permanece inalterada, mas diz que ao ter os ataques “não consigo me lembrar de nada que acontece comigo”.

Atenção – Paciente sem alteração da atenção e da consciência fora das crises convulsivas.

Conhecimentos gerais – Feitos testes de conhecimentos, próprios para o nível de escolaridade da paciente, verificou-se que os mesmos estão preservados.

Noção do estado mórbido – Acha que precisa se tratar, pois acredita que as perdas de memória e as brigas, devidas às crises, estejam atrapalhando seu convívio com a filha.

SÚMULA PSICOPATOLÓGICA
Aparência – Higienizada, trajando vestes de enfermaria.

Atitude – Descontraída.

Pensamento – Curso, forma e conteúdo sem alterações.

Consciência - Lúcida.

Afetividade – Sem alterações

Psicomotricidade – Sem alterações.

Sensopercepção – Apresenta visão dupla (diplopia medicamentosa). 

Consciência do eu – Sem alteração aparente.

Vontade – Normal 

Pragmatismo –  Demonstra objetividade

Fala – Ritmo normal, sem alteração no timbre.

Memória – Sem alteração

Juízo crítico da enfermidade – Apresenta razoável conhecimento da doença.

Plano para o futuro – Consistente

EXAME FÍSICO
Paciente calma, orientada no tempo e no espaço. Nos primeiros 30 minutos da entrevista estava algo sonolenta, melhorando no decorrer da entrevista (efeito medicamentoso). Mucosas discretamente hipocoradas, com hidratação normal, respirando com facilidade; bom estado de nutrição, distribuição normal dos faneros.

Pressão arterial – 120 X 80 mmHg 
Temperatura axilar – 26,5º
Freqüência cardíaca - C – 92 bpm 
Aparelho cardiovascular: bulhas rítmicas normofonéticas.
Aparelho pulmonar – murmúrio vesicular universalmente presente.
Abdome – sem alterações
Membros superiores – sem alterações
Membros inferiores – sem alterações

EXAME NEUROLÓGICO
Paciente Vigil; orientada no tempo e espaço; marcha atípica; equilíbrio estático: observa-se discreta lateralização para a direita ; ausência de atrofias musculares, ausência de fasciculações musculares; tonicidade muscular presentes e simétricas; força muscular presentes e simétricas; reflexos osteotendinosos presentes e simétricos; ausência de clônus de extremidades; reflexos cutâneos plantares em flexão bilateralmente; ausência de sinal de Hoffmann bilateralmente; reflexos axiais da face normais; pares craneanos acessíveis normais; coordenação motora preservadas; sensibilidade táctil, dolorosa profunda e superficial sem alterações. O exame neurológico atual não evidencia alterações neurológicas de cunho objetivo.

Exames laboratoriais: nada digno de nota.

EVOLUÇÃO
Paciente apresentou quadro de alteração do comportamento, chegando à agressividade. Episódios de lucidez alternando com crises convulsivas generalizadas, sendo encaminhada ao pronto-socorro.
28/04 – Paciente deu entrada no pronto-socorro acompanhada dos familiares, ansiosa porém lúcida, parcialmente orientada e cooperativa.
29/04 – Paciente bem, sem alterações.
30/04 – Às 11h20, a paciente entrou em crise convulsiva e foi medicada com Fenobarbital 100 IM e Diazepam 10 mg IM.

Às 20h40, apresentou novo episódio de crise convulsiva, caindo do leito. Foi transferida para o pronto-sococorro.

01/05 – 15h40, paciente apresenta agitação e agressividade.
Medicação:
Clorpromazina 1 amp.IM
Prometazina 1 amp.IM
Fenobarbital 1 amp.IM
02/05 – 7h15 – encaminhada à enfermaria de crise, contida no leito e sedada. Dormiu durante todo o período.
22h00 – calma e lúcida, foi transferida para o pronto-socorro.
03/05 – 21h50 – paciente apresentou vários episódios de crise convulsiva.
Medicação:
Diazepam 1 amp.IM
soro glicosado a 5% 500 ml
Diazepam 1 amp. no soro
Furosemida 1 amp. no soro

Apresentou ainda duas crises convulsivas após a medicação.
04/05 – 7h00 – encaminhada à enfermaria de crise.
10h00 – novo episódio de crise. Retorna ao pronto-socorro.
Medicação:
Fenitoína 2,5 ml no microgotas
Diazepam 10 mg 1 amp. IM
22h35 – nova crise. Repetiu-se a medicação acima.
05/05 – 13h00 – apresentou crises convulsivas atípicas, com ausências.
06/05 – 19h10 – nova crise.
Medicação:
Fenitoína 2,5 ml no microgotas
Ringer Lactato 1000 ml
07/05 – 18h25 – episódio de agressividade – tentou quebrar a janela e sair.
Medicação:
Fenobarbital 1 amp. IM
08/05 – sem crises e lúcida.
09/05 – 10h00 – agitada e falando em excesso.
10/05 – 9h00 – vários episódios de crise convulsiva subentrante.
11/05 – 15h00 – apresentou crise convulsiva não característica de grande mal.
12/05 – retornou à enfermaria de crise, quando reassumimos o caso. Calma, lúcida e cooperativa.
Medicação:
Fenobarbital 100 ml 1+1+1
Fenitoína 1+1+1
Carbamazepina 200 mg 1+1+1
20h00 – bastante agitada, fez referência a auras epilépticas.
13/05 – paciente referiu-se a saudades da filha, manifestando muita tristeza.
14/05 – 18h45 – crise convulsiva generalizada.
Medicação:
Fenobarbital 100 mg IM
Diazepam 10 mg IM
15/05 – 02h00 – crise convulsiva com queda da própria altura.
Medicação:
Diazepam 10 mg IM
16/05 – agitada. Queixa-se de cefaléia.
Medicação:
Haloperidol 5 mg 1 amp. IM
Prometazina 1 amp. IM
Fenobarbital 1 amp. IM
17/05 – à noite apresentou agitação.
Medicação:
Fenobarbital 100 mg 1+1+1
Fenitoína 100 mg 1+1+1
Carbamazepina 200 mg 1+1+1
Durante agitação,
medicação:
Fenobarbital 200 mg IM
Diazepam 10 mg IM
18/05 – agitada, queixando-se de tonteiras e visão dupla.
19/05 – sedada e sonolenta, piora da diplopia. Apresentou episódio de crise convulsiva.
Medicação:
Diazepam 10 mg IM
21/05 – crise convulsiva acompanhada de apnéia. Transferida para o pronto-socorro.
Medicação:
Dexametazona 4 mg IM 6/6 horas
Cimetidina 200 mg Im 6/6 horas
Manitol 20% no soro
Oxigenioterapia em caso de necessidade.
23/05 – encaminhada ao Hospital Municipal Miguel Couto, de onde retornou por não ser caso cirúrgico.
24/05 – novo episódio de crise convulsiva.
25/05 – nova crise.
26/05 – 16h45 – foi submetida a RX de crânio (normal). Nova crise. Discutiu-se em sessão clínica a substituição dos anticonvulsivantes em uso pelo ácido valpróico.
27/05 – sem crises, porém agitada.
Medicação:
Acido Volpróico 250 mg 1+1+1
Fenitoína 100 mg 1+1+1
Carbamazepina 200 mg 1+1+1
Fenobarbital 100 mg 1+1+1
Flufenazina 5 mg 1+1+1
28/05 – sofreu queda da própria altura, machucando os lábios. Sem crise.
Medicação:
Repetiu-se a medicação do dia 27/05.
29/05 – sem crise.
Medicação:
a mesma.
30/05 – sem crise. Submetida a exame oftalmológico.
Medicação:
a mesma.
31/05 – sem crise. Feito tomografia computadorizada de crânio, corte axial (normal).
Medicação:
Acido Valpróico) 250 mg 2+1+1
Carbamazepina 200 mg 0+0+1
Fenobarbital 100 mg 1+1+1
Flufenazina 5 mg 0+0+1
02/06 – sem crise. Tomografia computadorizada de sela túrcica: normal.
Medicação:
Acido Valpróico 250 mg 2+2+1
Fenobarbital 100 mg 1+1+1
Flufenazina 5 mg 0+0+1
03/06 – sem crise. Sofreu queda da própria altura.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 2+2+2
Fenobarbital 100 mg 0+1+1
Flufenazina 5 mg 0+0+1
04/06 – sem crise.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 2+2+2
Fenobarbital 100 mg 0+0+1
Flufenazina 5 mg 0+0+1
05/06 – sem crise.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 2+2+2
Fenobarbital 100 mg 0+0+1
Flufenazina 5 mg 0+0+1
06/06 – sem crise.
Medicação:
a mesma.
07/06 – Sem crise.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 2+1+2
Flufenazina 5 mg 0+0+1
08, 09, 10, 11, 12 e 13/06 – sem crise.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 2+1+2
Flufenazina 5 mg 0+0+1
14/06 – sem crise.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 2+1+1
Flufenazina 5 mg 0+0+1
15/06 – apresentou crise convulsiva às 21h50.
Na crise,
medicação:
Fenobarbital 100 mg IM
Ácido Valpróico 250 mg 2+1+1
Flufenazina 5 mg 0+0+1
16/06 – sem crise.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 1+1+2
Flufenazina 5 mg 0+0+1
Diazepam 10 mg 0+0+1
17/06 – alta hospitalar para tratamento ambulatorial.
Medicação:
Ácido Valpróico 250 mg 1+1+2
Flufenazina 5 mg 0+0+1
Diazepam 10 mg 0+0+1

DIAGNÓSTICO SINDRÔMICO
Transtorno delirante orgânico.

DIAGNÓSTICO NOSOLÓGICO
Epilepsia e síndromes epilépticas sintomáticas, relacionadas à localização (focais) (parciais), com crises parciais complexas.
Crises de grande mal.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Transtorno orgânico da personalidade.
________________________________________
CAPITULO VI
A  PSICOSE POSTRAUMATICA ( RELATO DE HUM CASO)
Introducao:

 Paciente com historia de ter sofrido acidente  em  2 de maio de 2003  SOFRENDO TCE,  COM HISTORIA  DE SINDROME POS TRAUMATICA FICANDO COM  ALUCINAÇÕES AUDITIVAS E VISUAIS, FORTES DORES  DE CABEÇA, DELIRIO, FOBIA, CEFELEIA E DISTURBIO DE MEMORIA.   ficando afastado por cerca de 4 anos  e dez  meses.  passando  a viver  de serviços de limpeza de fossa,  pequenas obras, e consertos mecanicos.  

  Atualmente refere cefaleia, tonteiras , esquecimentos. Refere fobias de ser assaltado e ser assassinado, fobias de acientes automobilisticos.  Esta em tratamento medico com Dr Humberto Libonati Filho ( Psiquiatra)  que medica com:  vai trazer a receita atual  tambem em tratamento com Dr Biase Labanca Neto.  Aguardo laudo atualizados dos referidos medico.    

Estado mental e observação psiquiátrica

Identificação

Nome.S.R. S.  Nacionalidade. Brasileira Local de nascimento Rio de Janeiro. Data de Nascimento 29/01/21966. Sexo Masculino. Cor Branca. Estado civil Casado . Profissão   Motorista . Religião catolico, Grau de instrução primário

História da doença atual

            Paciente funcionario da empresa CAVO CIA AUXILIAR DE VIACAO E OBRAS, na funcao de motorista, em 02 de maio de 2003, quando dirigia um caminhao sofreu acidente  as 12:50 apos seis horas e cincoente minutos de trabalho, com traumatismo cranio encefalico e traumatismo de face e politraumatismo, sendo arremessado por cerca de 15 metros.

História pessoal

 Nada digno de nota

História familiar

Nao ha relato de doença mental na familia.

Exame psíquico


Este se compõe de duas partes: entrevista psiquiátrica e súmula psicopatológica.

Entrevista psiquiátrica

     
Atenção: Paciente atento , orientado no tempo e espaco, colaborante a entrevistas . 

Atitude geral - Paciente calmo, descontraido em relacao  ao examinador, respondendo as perguntas com coeerencia e convicao , nao apresentando lentidao e maneirismos , apresentando habitos de higiene aceitavel . 

Atividade/expressão em palavras -  Paciente responde as perguntas espontaneamente, coerente sem interrupcões , com queixas  que se originaram devido o acidente que sofreu em  2 de maio de 2003 sentido ainda de fortes dores de cabeca, com queixas de alucinacoes auditivas e visuais e com dificuldades de memoria , 

Humor -  Paciente apresenta humor irritavel , e algo ansioso. 

Atividade delirante - Paciente sente-se perseguido desconfiando de todos. Se acha prejudicado pela empresa que o abandonou a propria sorte.

Alucinações e outras desordens da sensopercepção -  Paciente refere alucinacoes auditivas e visuais , que apesar de uso de medicamentos nao tem observado melhoras.  

Fenômenos compulsivos - Paciente nao apresentou pensamentos e impulsos  compulsivos. 

Orientação -  Paciente orientado temporo espacialmente com registro de respostas  corretas quanto ao seu nome, data de nascimento. localizacao de onde se enconta .

Memória - Paciente apresenta dificuldades de memoria, com capacidade de evocacao prejudicada principalmente para fatos recentes, discreta dificuldade para fixacao de numeros , palavras e historias.  

Atenção e concentração -  Paciente com certa dispersao , com dificuldades na tenacidade. 

Conhecimentos gerais  -  Dificuldades devido ao baixo nivel intelectual. 

Inteligência -   Paciente apresenta inteligencia normal. 

Noção do estado mórbido e julgamento -  Paciente nao se conforma com a sua doenca atual, pois era um profissional competente e correto, mostrou as fotos dos caminhoes de dirigia e agora devido a doeca nao consegue mais o que lhe traz tristeza e decepcao.   Se acha abandonado a propria sorte pela empresa e agora pelo governo. 

Súmula psicopatológica

Paciente comparece ao exame , no consultorio , trajando roupas limpas, hiegiene corporal apresentavel,  orientado temporo espacialmente, com, dificuldades em aceitar a sua condicao atual de doente, com  dificuldades cognitivas e comportamentais devido as alucinacoes auditivas tipo paranoicas e persercutorias , alucinacoes  visuais  de ordem subjetivas e inesplicaveis. Pensamento de forma e conteudo e curso no momento do exame sem alteracoes. Vontade e acao dentro da normalidade no momento do exame. Psicomotilidade dentro da normalidade no momento do exame.

Exame somático - Paciente apresentando bom estado nutricional, com peso dentro da normalidade para o biotipo,  equilibrio estatico e preservado, com marcha dentro da normalidade, ausencia de atrofias e fasciculacaoes musculares, tonicidade e reflexos  osteotendinosos preservados  e simetricos,  reflexos cutaneo plantar em flexao bilateralmente,  reflexos axiais da face normais,  pares craneanos acessiveis  normais , reflexos  pupilas isocoricas e fotoreagentes com reflexos  stilo spinhal presentes  bilateralmente .

Exame da constituição


Classificação de Krestschmer : Atletico 

Exames médicos complementares

 Nao foram apresentado exames atuais.

Exames psicológicos suplementares

 Paciente apresenta personalidade  esquizoide, que é carcterizado por um retraimento dos contatos sociais, afetivos ou outros , preferencia pela fantasia, atividades solitária e a reserva introspectiva e uma incapacidade de expressar seus sentimentos e a experimentar prazer.

 Diagnostico Atual: 

 O exame psiquiatrico atual evidencia comprometimento mental comapativel com

CID  X  F 07.2

              F 60.1

 Consideracoes  Gerais

  Segundo o Professor Carlos Alberto Cespo de Souza, Doutor em Psquiatria e Professor do Curso de Especializacao em Psiquiatria do CEJBF/FFFCMPA em seu artigo Psicoses pos traumaticas publicada , Psychuatry on line Brasil em 7 de outubro de 2003:  Silver, in Arehart - Treichel , 2001 registrou : Existen poucos estudos sobre a conexao entre TCE e a esquizofrenia, devido as dificuldades de seu estudo. Um dos motivos dessas dificuldades esta centrado no fatode que as pessoas com esquizofrenia usualmente nao frequentam o sistema de tratamento para traumatizados cerebrais e sim o sistema de tratamento  de saude mental. Ahmed e Fujii, reportando-se as psicoses pos traumaticas, afirmam que em torno de 3 milhoes de casos de traumatismos cranioencefalicos a cada ano no EEUU. Estes pacientes tem entre duas a cinco vezes maior risco de desenvolver uma psicose do que a populacao em geral. Afirmam que a psicose pos traumatica poder ocorrer muitos anos apos o trauma e que relacao ainda nao e conhecida (Ahmed e Fujji 1998) Em estudo posterior identificaram os fatores de risco para o desenvolvimento de uma psicose pos traumatica ( Fujii e Ahmed 2000).

Labbate e Warden mostrando que as sindromes psiquiatricas sao comuns em pacientes postraumaticos, com sindromes tipicas de transtorno do humor, ansiedade, psicoses, alteracoes  de personalidade e cognicao, revisaram na literatura as medidas terapeuticas existentes para seu tratamento. Evidenciaram  em sua conclusao, que somente nos anos atuais se iniciaram estudos a respeito das medidas terapeuticas a seram adotadass para o tratamento dessas sindromes ( Labbate e Warden 2000). Artigos publicados em 2002 por Hurley e Taber, abordam tanto a necessidade de um diagnostico correto, da escolha do farmaco a ser utilizado e o necessario ajuste de sodes consierando as caracteristicas particulares e a vulnerabilidade dos pacienetes com TCE.Dentro de uma avaliacao mais geral Farrel e Tanev , baseados em estudos retrospectivos, apontaram que as pessoas mais idosas e que apresentam a pior recuperacao e os maiores riscos para o desenvolvimento de sindromes pos traumaticas ( Farrel e Tanev 2002).

 Fujii e Ahmed estudaram as caracteristica dos transtornos psicoticos devido aos TCE mediante uma analise de estudos de caso na literatura. Em seu estudo, analisaram os dados d e 69  publicacoes e procuram descrever suas caracteristicas comuns.

Em seus achados, encontraram que a maioria dos pacientes eram homens e os sintomas ocorrera entre os dois primeiros anos apos TCE grave, e ou moderado. A maioria mostrou anormalidades nas tomografias computorizadas / ressonancia  magnetica e EEG com localizaçao em areas frontais e temporais. A apresentaçao clinica, por sua vez incluiu ideaçoes delirantes e alucinaçoes  sem a ocorrencia de sintomas negativos.

Concluiram os autores que os dados demonstram que pacientes com Transtornos Psicoticos derivados de TCE possuem elementos suficientes para que sejam distinguidos da esquizofrenia primaria. (Fujiie Ahamed, 2002).

Zhang e Sachdev, analisaram em seu estudo varios aspectos relacionados com os TCE e a esquizofrenia - tipo. Os aspectos analisados foram os epidemiologicos, criterios diagnosticos, apresentaçao clinica e fatores psico e patofisiologicos. Os autores discutiram, tambem aspectos relacionados desses transtornos com a epilepsia pos traumatica.

Em seus estudos, encontraram que o modo de apresentaçao  clinica e semelhante ao da esquizofrenia primaria, com proeminencia de ideias delirantes persecutorias ou de outros matizes, alucinaçoes auditivas e ate de sintomas negativos. O inicio e muitas vezes gradual, com um curso subagudo ou cronico. O fator de risco mais proeminente advem de TCE graves, especialmente especialmente as lesoes dos lobos temporais e frontais e que, possivelmente a carga genetica desempenhe algum papel.

Concluem seu estudo afirmando que a epilepsia pos traumatica possa representar um fator protetivo ao desencadeamento de uma psicose esquizofrenia tipo e apontam para a necessidade de mais  estudos longitudinais sistematicos nessa area ( Zhang e Sachdev , 2003).

Fujii em artigo de agosto /03, publicado no Psychiatric Times, aborda a neuropsiquiatria das psicoses secundarias aos TCE de forma bastante aprofundada. Menciona ele que em torno de 4%  a 9 % dos individuos que sofrem um TCE apresentam psicoses. Embora sua raridade, tres aspectos sao salientados com de interesse clinico e de neurocientistas:

a) ha, usualmente, uma latencia entre o trauma cerebral e eclosao dos sintomas psicoticos, fato que torna o surgimento dos sintomas com algo inesperado de um verdadeiro quebra cabeças.

b) ha dados diagnosticos de algumas pessoas que desenvolveram uma psicose pos traumatica que possuem historia familiar de transtornos psicoticos e outras nao, e 

c) o transtorno possui relevancia para compreeder  os transtornos do especto esquizofrenico.

Avançando em seus estudos Fujii aborda varios aspectos de interesse:

INICIO :  o inicio é variável, porem parece ser frequente entre as idades de 20 a 30  anos. Antes dessas idades é raro e pode esta associado com uma representaçao mais grave de psicoses.

LATENCIA : o tempo de surgimento da psicose apos o trauma encefalico tambem e variavel. Embora a maior parte dos registros apotem entre   4 a 5  anosm a latencia pode ocorrer desde poucos dias ate mais de 20 anos.

FATORES DE RISCO:  os fatores de risco incluem genero masculino, anormalidades neurologicos tais como um TCE precoce ou transtorno neurologico, disturbios psicologicos previos, historia familiar de transtorno psicotico ou de retardo mental .

CARACTERISTICAS DAS LESOES:  pacientes que sofreram TCE abertos(hemorragias, fraturas, perdas de substancia, afundamento osseos e edemas) ou fechados ( concussao) podem desenvolver psicose.

ASSOCIAÇAO COM EPILEPSIAS:  a epilepsia , particularmente do lobo temporal e uma comorbidade frequente com as psicoses pos traumaticas, seus niveis variando  9% a  34%.

APRESENTAÇAO: embora as psicoses pos traumaticas esteja associadas com variadas formas de idéias delirantes, incluindo as de grandiosidade, referencias, religiosidade, etc, as mais comuns sao as paranoides ou persecutorias, aparecendo em torno de 80% de todos os pacientes.As alucinaçoes auditivas soa comuns, surgindo em torno de 60 a 93 % de todos  os pacientes. Alucinaçoes visuais, sintomas negativos e pensamentos concretos  sao mais raros, ocorrendo em torno de 8% a  32 % , 15% a  22,2 % , e 4,4 % dos pacientes, respectivamente.

LOCALIZAÇÃO DAS LESÕES: os dados mais frequentes apontam as lesões nas àreas temporais e frontais. De um ponto de vista neuropsicologico, os prejuizos na memória e nas funções executivas são os que são mais encontrados.

DIFERENCIAL COM ESQUIZOFRENIA:  os pacientes com psicoses pisicoses pos traumaticas parecem ter menos sintomas negativos do que na esquizofrenia. Por sua vez, os achados dos pacientes com psicoses pos traumaticas nos exames de ressonancia magnética são anormalidade focais nas áreas frontais e temporais, enquanto na esquizofrenia as anormalidades mais comuns são alargamento  dos ventriculos.

CURSO E TRATAMENTO: há grande variabilidade no curso do transtorno e de sua resposta aos tratramentos. Alguns pacientes demonstram um curso curto enquanto outros tendem a cronificação. A cronicidade está  assossiada a uma personalidade previa esquizóide. Em relação aos tratamentos, as substâncias mais utilizadas são os neurolepticos, seguidos pelos anticonvulsivantes e lítio.Merece consideção  especial o fato  de que os pacientes com psicoses pós traumáticas possuem sensibilidade maior ao efeito das drogas, especialmente nos aspectos de sedação, para efeitos anticolinergicos e na possibilidade de provocar convulsões.

CONCLUSÃO 

É provável que muitos pacentes foram diagnosticados como esquizofrênicos sem que em suas historias de vida pregressa fossem documentados ou desconsiderados os traumatismos cranioencefalicos com determinantes dos sintomas psicóticos (Fujii 2.003)

 Pelo exposto pode-se dizer que as psicoses pós tramáticas necessitam ser melhor compreendid pelos médicos de uma maneira geral. Necessitando de um estudo neurologico e psiquiatrico com exames imageologicos como Ressonancia Magnetica de Cranio e  Magnetica de Cranio    exame  eltroencelfalografico  com mapeamento Cerebral;  com especial atenção aos pacientes com antecedentes familiares de doença mental ou retardamento mental ,  com personalidade previa esquizóide e historico de ter sofrido Traumatismo Cranio Encefalico.

Isto posto passando a responder aos Quesitos solicitado pela  Exma Advogada,   a pag  31.

DOS QUESITOS

1- Queira informar o ilustre perito se o autor é portador de doença psíquica, como sidrome pós traumatica,  depressão , alucinações auditivas e visuais, delírio, fobia, dores de cabeça , distúrbio de memoria?

R - SIM. Diagnosticado  no CID  X  F 07.2 + F 60.1

2 As doenças psiquiatricas do autor pode levá-lo a novas internações?

R - O Perito não pode afirmar ou negar a solicitação efetuada.

3- Se os problemas de saúde do autor são cronicos e de dificil cura?

R- Os problemas de saude são cronicos, quanto de  de dificil cura o Perito não pode afirmar  ou negar.

4 -Se a doença do autor vem ao longo dos anos se agravando?

R- O Perito não pode afiançar ou negar a solicitação efetuda.

5 - Se a doença do autor tem cura?

R - O Perito não pode afiançar ou negar a solicitação efetuda.

6 - Quais  as consequencias decorrentes da enfermidade?

R- As consequencias dependem  do tratamento correto ,  continuo e persistente a ser  efetuado pelo paciente.

7- Se o autor tem que tomar remedios controlados e continuos de forte reação orgânica?

R- Periciado  tem que tomar remédios controlados e continuo, quanto de forte reação organica o Perito não tem com afirmar ou negar.

8- Se o autor encontra-se  incapacitado atualmente para o trabalho?

R-  SIM. Para dirigir caminhões basculantes.

9 - Se incapacitado atualmente para o trabalho, qual a possibilidade de reabilitação para voltar a trabalhar, ou se a incapacidade é permanente?

R- Caso retorne as atividades laborativas, que fica a criterio dos Peritos do INSS,  o paciente devera exercer outra atividade, que não seja operar caminhões basculantes.

10- Se a doença psíquica apontada nos laudos médicos é de difícil cura, ou qual seria a previsão para uma cura total se houver.

R- O Perito não tem como afirmar r ou negar a solicitação efetuada.

11 - Os medicamentos contínuos a que esta sujeito o  autor pode estar causando sérios problemas colaterais, causando ainda maiores prejuizos a sua sua saúde.

R-  Os medicamentos contínuos a que esta sujeito o periciado são necessários , tomados nas dosagens , dentro do instituido na  janela terapêutica, que é menor dosagem de um medicamento que origina efeito esperado,não devem causar efeitos colaterais.

12 - Queira o ilustre perito, informar qualquer fato omisso no presente quesito, que possa melhor esclarecer o atual estado de  saúde do autor.

R- Este Perito nada mais tem a informar .

Resposta aos quesitos formulados pelo  Exmo Sr Promotor de Justiça  as pag  34 .

 1- Devera o Sr Perito informar se existe incapacidade laborativa do autor, especificando se total ou parcial  bem como o periodo da incapaciade.

R - O Perito não tem como afirmar o negar a solicitaçào efetuada , portanto com incapacidade laborativa total para o exercicio da função de motorista de caminháo basculante em carater permanente.

 2- Deverá o sr perito informar se a sequela, caso exista, se enquadra no beneficio de aux.ilio acidente, auxilio doença  ou aposentadoria  por invalidez

R- O periciado se enquadro em aposentaoria por invalidez.

3 - Deverá o sr perito informar se a redução daz capacidade impede por si só a atividade exercida à epoca do acidente ou de outro do mesmo nivel ou nivel inferior.

R- O Perito não tem como afirmar o negar a solicitaçào efetuada.

4 - Deverá o sr perito informar se a redução da capacidade exige maior esforço ou necessidade de adaptação para que a mesma atividade fosse exercida.

R- O Perito não tem como afirmar o negar a solicitaçào efetuada.

5 - Deverá o sr perito informar se o trabalhador foi reabilitado ou exerce a mesma função.

R- O Perito não tem como afirmar o negar a solicitaçào efetuada.

6 - Devera o sr perito informar qual a relação da patologia apresentada com a lesão função.

R O Perito não tem como afirmar o negar a solicitaçào efetuada.

7- Deverá o sr perito informar acerca da necessidade de eventuais exames complementares, em especial pericia de nexo causal e de local.

R- O Perito , para melhor esclarecimento do diagnostico e nexo causal. do periciado, solcitou ao mesmo, exames imagelogico ( Ressonancia Magnetica de Cranio e Angio Ressoanancia Magnetica de Cranio ) Eletroencefalograma Quantitativo com Mapa  Cerebral, Laudo Hospitalares  do atendimentos efetuado por quando do Tramatismo Cranio Encefalico sofrido em  02/03/2003 e laudos recentes com a medicação atualmente em uso pelo periciado.

Identificação

Nome.Sebastião Ribeiro dos Santos  Nacionalidade. Brasileira Local de nascimento Rio de Janeiro. Data de Nascimento 29/01/1966. Sexo Masculino. Cor Branca. Estado civil Casado . Profissão   Motorista . Religião não informado, Grau de instrução primário. Endereço Rua Vigilante Fortunato , 424 - Bangu RJ. Documento de identidade 0079610192 emitida em 17/04/2000  DICRJ . Data  do exame.09/12/2008.

História da doença atual

            Paciente funcionário da empresa CAVO CIA AUXILIAR DE VIACAO E OBRAS, na função de motorista, em 02 de maio de 2003, quando dirigia um caminhão  basculante sofreu acidente  as 12:50 apos seis horas e cinqüenta minutos de trabalho, com traumatismo crânio encefálico e traumatismo de face, sendo arremessado por cerca de 15 metros.Sendo atendido no Hospital Estadual Albert Schweiter as 13:10 hs do dia 02/05/2003, não havendo relato de internação.

História pessoal

 Paciente com historia de agressividade  ( com registro na delegacia de agressão a esposa) e alteração do comportamento . Vivendo com atividades simples de mecânico e outras atividades afins.

História familiar

Não ha relato de doença mental na família.

Exame psíquico


Este se compõe de duas partes: entrevista psiquiátrica e súmula psicopatológica.

Entrevista psiquiátrica

     
Atenção: Paciente atento , orientado no tempo e espaço, reticente a entrevistas . 

Atitude geral - Paciente calmo, desconfiado em relação  ao examinador, respondendo as perguntas com coerência e convicção , não apresentando lentidão e maneirismos , apresentando hábitos de higiene aceitável . 

Atividade/expressão em palavras -  Paciente responde as perguntas espontaneamente, coerente sem interrupções , com queixas  que se originaram devido o acidente que sofreu em  2 de maio de 2003 sentido ainda de fortes dores de cabeça, com queixas de alucinações auditivas e visuais e com dificuldades de memória , 

Humor -  Paciente apresenta humor irritável , e algo ansioso. 

Atividade delirante - Paciente sente-se perseguido desconfiando de todos. Se acha prejudicado pela empresa que o abandonou a própria sorte.

Alucinações e outras desordens da senso percepção -  Paciente refere alucinações auditivas e visuais , que apesar de uso de medicamentos não tem observado melhoras.  

Fenômenos compulsivos - Paciente não apresentou pensamentos e impulsos  compulsivos. 

Orientação -  Paciente orientado temporo espacialmente com registro de respostas  corretas quanto ao seu nome, data de nascimento. localização de onde se encontra .

Memória - Paciente apresenta dificuldades de memória, com capacidade de evocação prejudicada principalmente para fatos recentes, discreta dificuldade para fixação de números , palavras e historias.  

Atenção e concentração -  Paciente com certa dispersão , com dificuldades na tenacidade. 

Conhecimentos gerais  -  Dificuldades devido ao baixo nível intelectual. 

Inteligência -   Paciente apresenta inteligência normal. 

Noção do estado mórbido e julgamento -  Paciente não se conforma com a sua doença atual, pois era um profissional competente e correto, mostrou as fotos dos caminhões de dirigia e agora devido a doença não consegue mais o que lhe traz tristeza e decepção.   Se acha abandonado a própria sorte pela empresa e agora pelo governo (INSS). 

Súmula psicopatológica

Paciente comparece ao exame , no consultório , trajando roupas limpas, higiene corporal apresentável,  orientado temporo espacialmente, com, dificuldades em aceitar a sua condição atual de doente, com  dificuldades cognitivas e comportamentais devido as alucinações auditivas tipo paranóicas e persecutórias , alucinações  visuais  de ordem subjetivas e inexplicáveis. Pensamento de forma e conteúdo e curso no momento do exame sem alterações. Vontade e ação  algo  introspectivo no momento do exame. Psicomotilidade dentro da normalidade no momento do exame.

Exame somático - Paciente apresentando bom estado nutricional, com peso dentro da normalidade para o biótipo,  equilíbrio estático e preservado, com marcha dentro da normalidade, ausência de atrofias e fasciculações  musculares, tonicidade e reflexos  osteotendinosos preservados  e simétricos,  reflexos cutâneo plantar em flexão bilateralmente,  reflexos axiais da face normais, pares cranianos acessíveis normais..

Exame da constituição

Classificação de Krestschmer : Atlético 

Exames médicos complementares

 Não foram apresentado exames atuais.

Exames psicológicos suplementares

 Paciente apresenta personalidade  esquizóide, que é caracterizado por um retraimento dos contatos sociais, afetivos ou outros , preferência pela fantasia, atividades solitária e a reserva introspectiva e uma incapacidade de expressar seus sentimentos e a experimentar prazer.

 Diagnostico Atual: 

 O exame psiquiátrico atual evidencia comprometimento mental compatível com

CID  X  F 07.2

              F 60.1

 Considerações  Gerais

  Segundo o Professor Carlos Alberto Cespo de Souza, Doutor em Psiquiatria e Professor do Curso de Especialização em Psiquiatria do CEJBF/FFFCMPA em seu artigo Psicoses pos traumáticas publicada , Psychuatry on line Brasil em 7 de outubro de 2003:  Silver, in Arehart - Treichel , 2001 registrou : Existem poucos estudos sobre a conexão entre TCE e a esquizofrenia, devido as dificuldades de seu estudo. Um dos motivos dessas dificuldades esta centrado no fato de que as pessoas com esquizofrenia usualmente não freqüentam o sistema de tratamento para traumatizados cerebrais e sim o sistema de tratamento  de saúde mental. Ahmed e Fujii, reportando-se as psicoses pos traumáticas, afirmam que em torno de 3 milhões de casos de traumatismos cranioencefalicos a cada ano no EEUU. Estes pacientes tem entre duas a cinco vezes maior risco de desenvolver uma psicose do que a população em geral. Afirmam que a psicose pos traumática poder ocorrer muitos anos apos o trauma e que 

relação ainda não e conhecida (Ahmed e Fujji 1998) Em estudo posterior identificaram os fatores de risco para o desenvolvimento de uma psicose pos traumática ( Fujii e Ahmed 2000).

Labbate e Warden mostrando que as síndromes psiquiátricas são comuns em pacientes pós-traumáticos, com síndromes típicas de transtorno do humor, ansiedade, psicoses, alterações  de personalidade e cognição, revisaram na literatura as medidas terapêuticas existentes para seu tratamento.

Evidenciaram  em sua conclusão, que somente nos anos atuais se iniciaram estudos a respeito das medidas terapêuticas a serem adotadas para o tratamento dessas síndromes ( Labbate e Warden 2000). Artigos publicados em 2002 por Hurley e Taber, abordam tanto a necessidade de um diagnostico correto, da escolha do fármaco a ser utilizado e o necessário ajuste de doses considerando as características particulares e a vulnerabilidade dos pacientes com TCE.Dentro de uma avaliacao mais geral Farrel e Tanev , baseados em estudos retrospectivos, apontaram que as pessoas mais idosas e que apresentam a pior recuperação e os maiores riscos para o desenvolvimento de síndromes pos traumáticas ( Farrel e Tanev 2002).

 Fujii e Ahmed estudaram as característica dos transtornos psicóticos devido aos TCE mediante uma analise de estudos de caso na literatura. Em seu estudo, analisaram os dados d e 69  publicações e procuram descrever suas características comuns.

Em seus achados, encontraram que a maioria dos pacientes eram homens e os sintomas ocorrera entre os dois primeiros anos apos TCE grave, e ou moderado. A maioria mostrou anormalidades nas tomografias computorizadas / ressonância  magnética e EEG com localização em áreas frontais e temporais. A apresentação clinica, por sua vez incluiu ideações delirantes e alucinações  sem a ocorrência de sintomas negativos.

Concluíram os autores que os dados demonstram que pacientes com Transtornos Psicóticos derivados de TCE possuem elementos suficientes para que sejam distinguidos da esquizofrenia primaria. (Fujiie Ahamed, 2002).

Zhang e Sachdev, analisaram em seu estudo vários aspectos relacionados com os TCE e a esquizofrenia - tipo. Os aspectos analisados foram os epidemiológicos, critérios diagnósticos, apresentação clinica e fatores psico e patofisiológicos. Os autores discutiram, também aspectos relacionados desses transtornos com a epilepsia pos traumática.

Em seus estudos, encontraram que o modo de apresentação  clinica e semelhante ao da esquizofrenia primaria, com proeminência de idéias delirantes persecutórias ou de outros matizes, alucinações auditivas e ate de sintomas negativos. O inicio e muitas vezes gradual, com um curso subagudo ou crônico. O fator de risco mais proeminente advem de TCE graves, especialmente especialmente as lesões dos lobos temporais e frontais e que, possivelmente a carga genética desempenhe algum papel.

Concluem seu estudo afirmando que a epilepsia pos traumática possa representar um fator protetivo ao desencadeamento de uma psicose esquizofrenia tipo e apontam para a necessidade de mais  estudos longitudinais sistemáticos nessa area ( Zhang e Sachdev , 2003).

Fujii em artigo de agosto /03, publicado no Psychiatric Times, aborda a neuropsiquiatria das psicoses secundarias aos TCE de forma bastante aprofundada. Menciona ele que em torno de 4%  a 9 % dos indivíduos que sofrem um TCE apresentam psicoses. 

Embora sua raridade, três aspectos são salientados com de interesse clinico e de neurocientistas:

a) ha, usualmente, uma latência entre o trauma cerebral e eclosão dos sintomas psicóticos, fato que torna o surgimento dos sintomas com algo inesperado de um verdadeiro quebra cabeças.

b) ha dados diagnósticos de algumas pessoas que desenvolveram uma psicose pos traumática que possuem historia familiar de transtornos psicóticos e outras não. 

c) o transtorno possui relevância para compreender  os transtornos do especto esquizofrênico.

Avançando em seus estudos Fujii aborda vários aspectos de interesse:

INICIO :  o inicio é variável, porem parece ser freqüente entre as idades de 20 a 30  anos. Antes dessas idades é raro e pode esta associado com uma representação mais grave de psicoses.

LATENCIA : o tempo de surgimento da psicose apos o trauma encefálico também e variável. Embora a maior parte dos registros apontem entre   4 a 5  anos a latência pode ocorrer desde poucos dias ate mais de 20 anos.

FATORES DE RISCO:  os fatores de risco incluem gênero masculino, anormalidades neurológicos tais como um TCE precoce ou transtorno neurológico, distúrbios psicológicos prévios, historia familiar de transtorno psicótico ou de retardo mental .

CARACTERISTICAS DAS LESOES:  pacientes que sofreram TCE abertos(hemorragias, fraturas, perdas de substancia, afundamento ósseos e edemas) ou fechados ( concussão) podem desenvolver psicose.

ASSOCIAÇAO COM EPILEPSIAS:  a epilepsia , particularmente do lobo temporal e uma comorbidade freqüente com as psicoses pos traumáticas, seus níveis variando  9% a  34%.

APRESENTAÇAO: embora as psicoses pos traumáticas esteja associadas com variadas formas de idéias delirantes, incluindo as de grandiosidade, referencias, religiosidade, etc, as mais comuns são as paranoides ou persecutórias, aparecendo em torno de 80% de todos os pacientes.As alucinações auditivas soa comuns, surgindo em torno de 60 a 93 % de todos  os pacientes. Alucinações visuais, sintomas negativos e pensamentos concretos  são mais raros, ocorrendo em torno de 8% a  32 % , 15% a  22,2 % , e 4,4 % dos pacientes, respectivamente.

LOCALIZAÇÃO DAS LESÕES: os dados mais freqüentes apontam as lesões nas áreas temporais e frontais. De um ponto de vista neuropsicológico, os prejuízos na memória e nas funções executivas são os que são mais encontrados.

DIFERENCIAL COM ESQUIZOFRENIA:  os pacientes com psicoses psicoses pos traumáticas parecem ter menos sintomas negativos do que na esquizofrenia. Por sua vez, os achados dos pacientes com psicoses pos traumáticas nos exames de ressonância magnética são anormalidade focais nas áreas frontais e temporais, enquanto na esquizofrenia as anormalidades mais comuns são alargamento  dos ventrículos.

CURSO E TRATAMENTO: há grande variabilidade no curso do transtorno e de sua resposta aos tratamentos. Alguns pacientes demonstram um curso curto enquanto outros tendem cronificação. A cronicidade está  associada a uma personalidade previa esquizóide. Em relação aos tratamentos, as substâncias mais utilizadas são os neurolepticos, seguidos pelos anticonvulsivantes e lítio.Merece consideração  especial o fato  de que os pacientes com psicoses pós traumáticas possuem sensibilidade maior ao efeito das drogas, especialmente nos aspectos de sedação, para efeitos anticolinérgicos e na possibilidade de provocar convulsões.

CONCLUSÃO 

É provável que muitos pacientes foram diagnosticados como esquizofrênicos sem que em suas historias de vida pregressa fossem documentados ou desconsiderados os traumatismos cranioencefalicos com determinantes dos sintomas psicóticos (Fujii 2.003)

 Pelo exposto pode-se dizer que as psicoses pós traumáticas necessitam ser melhor compreendido pelos médicos de uma maneira geral. Necessitando de um estudo neurológico e psiquiátrico com exames imageologicos como Ressonância Magnética de Crânio e   Angio Ressonância de Crânio e    exame  eltroencelfalografico  com mapeamento Cerebral;  com especial atenção aos pacientes com antecedentes familiares de doença mental ou retardamento mental ,  com personalidade previa esquizóide e histórico de ter sofrido Traumatismo Crânio Encefálico.

Isto posto passando a responder aos Quesitos solicitado pela  Exma Advogada,   a pag  31.

1- Queira informar o ilustre perito se o autor é portador de doença psíquica, como síndrome pós traumática,  depressão , alucinações auditivas e visuais, delírio, fobia, dores de cabeça , distúrbio de memória?

R - SIM. Diagnosticado  no CID  X  F 07.2 + F 60.1

2 As doenças psiquiátricas do autor pode levá-lo a novas internações?

R - O Perito não pode afirmar ou negar a solicitação efetuada.

3- Se os problemas de saúde do autor são crônicos e de difícil cura?

R- Os problemas de saúde são crônicos, quanto de  difícil cura o Perito não pode afirmar  ou negar.

4 -Se a doença do autor vem ao longo dos anos se agravando?

R- O Perito não pode afiançar ou negar a solicitação efetuada.

5 - Se a doença do autor tem cura?

R - O Perito não pode afiançar ou negar a solicitação efetuada.

6 - Quais  as conseqüências decorrentes da enfermidade?

R- As conseqüências dependem  do tratamento correto ,  continuo e persistente a ser  efetuado pelo paciente.

7- Se o autor tem que tomar remédios controlados e contínuos de forte reação orgânica?

R- Periciado  tem que tomar remédios controlados e continuo, quanto de forte reação orgânica o Perito não tem com afirmar ou negar.

8- Se o autor encontra-se  incapacitado atualmente para o trabalho?

R-
SIM. Para dirigir caminhões basculantes ou coletores..

Av. N. S. Copacabana, 427 - sala 1205 - Copacabana - Rio de Janeiro - RJ

Telefones: Consultório 2235-1623 / 2236-2375 / Fax: 2549-8282

9 - Se incapacitado atualmente para o trabalho, qual a possibilidade de reabilitação para voltar a trabalhar, ou se a incapacidade é permanente?

R- Caso retorne as atividades laborativas, que fica a critério dos Peritos do INSS,  o paciente devera exercer outra atividade, que não seja operar caminhões basculantes ou coletores.

10- Se a doença psíquica apontada nos laudos médicos é de difícil cura, ou qual seria a previsão para uma cura total se houver.

R- O Perito não tem como afirmar r ou negar a solicitação efetuada.

11 - Os medicamentos contínuos a que esta sujeito o  autor pode estar causando sérios problemas colaterais, causando ainda maiores prejuízos a sua saúde.

R-  Os medicamentos contínuos a que esta sujeito o periciado são necessários , tomados nas dosagens , dentro do instituído na  janela terapêutica, que é menor dosagem de um medicamento que origina efeito esperado,não devem causar efeitos colaterais.

12 - Queira o ilustre perito, informar qualquer fato omisso no presente quesito, que possa melhor esclarecer o atual estado de  saúde do autor.

R- Este Perito nada mais tem a informar .

Resposta aos quesitos formulados pelo  Exmo Sr Promotor de Justiça  as pag  34 .

 1- Devera o Sr Perito informar se existe incapacidade laborativa do autor, especificando se total ou parcial  bem como o período da incapacidade.

R -  Periciado apresenta -se com incapacidade laborativa total para o exercício da função de motorista de caminhão basculante ou coletor  em caráter permanente.

 2- Deverá o Sr perito informar se a seqüela, caso exista, se enquadra no beneficio de auxílio acidente, auxilio doença  ou aposentadoria  por invalidez

R- O periciado se enquadra em aposentaria por invalidez.

3 - Deverá o Sr perito informar se a redução das capacidade impede por si só a atividade exercida à época do acidente ou de outro do mesmo nível ou nível inferior.

R- O Perito não tem como afirmar o negar a solicitação efetuada.

4 - Deverá o Sr perito informar se a redução da capacidade exige maior esforço ou necessidade de adaptação para que a mesma atividade fosse exercida.

R- O Perito não tem como afirmar o negar a solicitação efetuada.

5 - Deverá o Sr perito informar se o trabalhador foi reabilitado ou exerce a mesma função.

R- O Perito não tem como afirmar o negar a solicitação efetuada.

6 - Devera o Sr perito informar qual a relação da patologia apresentada com a lesão função.

R. Psicose Pos Traumática devido Traumatismo Crânio Encefálico

7- Deverá o Sr perito informar acerca da necessidade de eventuais exames complementares, em especial pericia de nexo causal e de local.

R- O Perito , para melhor esclarecimento do diagnostico e nexo causal. do periciado, solicitou ao mesmo, exames imagelogico ( Ressonância Magnética de Crânio e Angio Ressonância Magnética de Crânio ) Eletroencefalograma Quantitativo com Mapa  Cerebral, Laudo Hospitalares  do atendimentos efetuado por quando do Traumatismo Crânio Encefálico sofrido em  02/03/2003 e laudos recentes com a medicação atualmente em uso pelo periciado.

           Exmo. Sr Juiz da 16 ª  Vara Civil da Capital.

       Processo 2008.001.127759-7

       Autor : 

       Réu : INSS.

PAULO ROBERTO SILVEIRA MEDICO PERITO NOMEADO PARA EXAMINAR O          PERICIADO S. R. dos S., 42 anos,  atendido no Consultório na Avenida Nossa Senhora de Copacabana,  conforme previamente acordado , nos autos,  No dia 09 de dezembro de 2008.  Paciente com historia de ter sofrido acidente  em  2 de maio de 2003  SOFRENDO TCE,  COM HISTORIA  DE SINDROME POS TRAUMATICA FICANDO COM  ALUCINAÇÕES AUDITIVAS E VISUAIS, FORTES DORES  DE CABEÇA, DELIRIO, FOBIA, CEFELEIA E DISTURBIO DE MEMORIA.   ficando afastado por cerca de 4 anos  e dez  meses.  passando  a viver  de serviços de limpeza de fossa,  pequenas obras, e consertos mecânicos.  
  Atualmente refere cefaléia, tonteiras , esquecimentos. Refere fobias de ser assaltado e ser assassinado, fobias de acidentes automobilísticos. Historia de agressividade ( queixas na delegacia da mulher por agredir a esposa) e alteração de comportamento. Foi efetuado exame  psiquiátrico que segue  em anexo, com diagnostico no CID X :  F  07.2 + F 60.1.

  Esta em tratamento médico com Dr Humberto Libonati Filho ( Psiquiatra)  E Dr Biase Labanca Neto ( Neurocirugião) .  Solicitado laudos atualizados dos referidos medicoS com a medicação  que esta fazendo uso atualmente e os exames que foram solicitados  e   efetuados. 

Ate a presente data, 26  de janeiro de 2009, o periciado não veio ao consultório para trazer os referidos documentos, motivo pelo qual solicito vênia,  para anexar aos autos o resultado do exame psiquiátrico efetuado na data acima elencada.

               Termos em que

         Pede Deferimento
CAPITULO VII

                          O QUE E A DEPRESSÃO

 

 

Introdução

 

 

 

     A depressão, atualmente conhecida nos meios médicos como “Transtorno do Humor”, é também denominada “o  mal do século”, sendo uma das doenças  de  maior impacto social. Ocupa o quinto lugar em incidência entre os principais problemas de saúde no mundo — atrás apenas das infecções respiratórias, o HIV 3, as doenças do período perinatal e as diarréias. É a primeira das principais causas de incapacitação em todo mundo, à frente da tuberculose, dos acidentes de trânsito, uso do álcool, auto-agressão, transtorno bipolar, guerra, violência, esquizofrenia e anemia ferropriva.  A sua prevalência no população   mundial é  de 6%,  atingindo  a cerca de 2% a 5% dos brasileiros, o que a torna umas das patologias que mais freqüentemente levam  os pacientes ao consultório  médico.

     Muitas vezes a depressão está associada  a outras doenças, o que dificulta o diagnóstico da mesma. Muitas de tais dificuldades emanam do próprio paciente:  ele evita aceitar a doença, e a considera  freqüentemente um “castigo divino”. Em contextos culturais onde predomina o “machismo” , a depressão costuma ser considerada doença de mulher ou de “fresco”. Do lado médico, as dificuldades manifestam-se como: não identificar a  doença  como depressão, considerá-la muitas vezes como decorrente da própria condição clínica já detectada no paciente,  e, enfim, a inexistência de provas laboratoriais para a depressão.

     Ao procurar o médico o paciente queixa-se de humor deprimido, perda ou ganho de peso, alteração do sono, fadiga , cansaço , perda de interesse pelas coisas, pessimismo, dificuldade de concentração,  dificuldades de concentração, pensamentos de culpa ou de morte, sentimentos de ruína, fracasso ou de menos valia. Os fatores de risco mais freqüentes e potencialmente deflagradores do problema são: história familiar, acontecimentos ruins na vida, experiências  mal-sucedidas em várias área, sexo, questões raciais, parto e  relacionamentos íntimos  

     A depressão  é  uma das doenças que resultam em grande prejuízo à vida profissional, pois 44% dos pacientes com a doença têm sua capacidade de trabalho comprometida, devido ao absenteísmo. É  importante salientar que 11% dos depressivos estão desempregados. Cerca de 50 % dos pacientes não respondem satisfatoriamente ao primeiro tratamento efetuado, 2/3 dos pacientes procuram tratamento médico e, destes, somente 10 %  recebem medicamentos adequados . Pacientes com resposta parcial apresentam um risco de recaída 3 vezes maior e risco de recorrência 4 vezes maior. Os fatores negativos mais freqüentes no tratamento da doença são: a) comorbidades psiquiátricas -   ansiedade, abuso de substâncias psicoativas como álcool, cocaína, maconha, benzodiazepínicos; características psicóticas do quadro depressivo; aumento de preocupações hipocondríacas e sintomas somáticos; 

b) comorbidades clínicas -  tratamentos anteriores sem resultado e abandono precoce do tratamento, que muitas vezes ocorrem  devido a demora  do inicio da ação do medicamento ou erro terapêutico; efeitos colaterais múltiplos; posologia incômoda; risco de interações medicamentosas; atenção médica insuficiente — o mesmo podendo acontecer com  a atenção familiar — e angústia  por interação medicamentosa e prolongamento do tratamento.

     A depressão preocupa os profissionais de saúde , principalmente aos  psiquiatras, pois, em psiquiatria,  é  umas das  doenças que podem matar! Cerca de 15% a 20 % das pessoas depressivas graves realizam condutas suicidas. Destes,   50 % conseguem atingir seu intuito. O perfil básico do depressivo suicida é: sexo masculino, acima de 45 anos, tentativas prévias, plano suicida, perdas recentes, sem religião, eventos similares na família, falta de estrutura familiar, doenças graves e dependência de substancia psicoativa.

     O humor detectado pode ser normal, exaltado ou deprimido. Uma pessoa normal experimenta  uma grande variedade de humores, tem  um repertório igualmente grande de expressões afetivas, e sente-se  no  controle de seus humores e afetos. Os transtornos do humor constituem um grupo de condições clínicas caracterizadas por uma perturbação do humor, uma perda  do senso de controle e uma experiência subjetiva de grande sofrimento. Pacientes  com humor exaltado demonstram  expansividade, fugas de idéia, sono diminuído, auto-estima elevada e idéias de grandeza. Pacientes com humor deprimido demonstram perda de energia e interesse, sentimentos de culpa, dificuldades de concentração, perda de apetite e pensamentos de suicídio. Essas perturbações sempre  resultam em comprometimento do funcionamento interpessoal, social e profissional.  Os pacientes que sofrem apenas de episódios  depressivos maiores têm transtornos depressivos maiores ou depressão unipolar. Os pacientes com episódios maníacos e depressivos são considerados como tendo um transtorno bipolar.

     A depressão comprende algumas condições clínicas que lhe são mais freqüentemente associadas:

a) cormobidades psiquiátricas - transtorno de ansiedade ( TAG, pânico,TOC), alcoolismo, anorexia, demências e esquizofrenias; 

b) medicamentos - reserpina, propanolol, anticonvulsivantes, hormônios; 

c) cardiovasculares - insuficiência cardíaca, enfisema, insuficiência renal;

d) colagenoses -  lupus, artrite reumatóide;

e) infecções -  mononucleose, influenza, HIV; 

f) metabólicos-  linfoma, pâncreas,SNC, problemas de mama; 

g) neuropatias -  AVC, Mal de Parkinson, epilepsia; 

h) nutricionais -  deficiência de vitamina B12, deficiência de tiamina;

i) outras -  gravidez, senilidade, cirrose hepática, insuficiência renal. 

 

Histórico
 

 

     A  depressão tem registros desde a Antigüidade, e descrições da mesma podem ser encontradas em muitos documentos antigos .A história do Rei Saul, no Antigo Testamento, o suicídio de Ájax, na  Ilíada de Homero . Por volta do ano  450 a.C,  Hipócrates, também conhecido como o Pai da Medicina, usou  os termos  mania e melancolia para relatar transtornos mentais, que provinham do cérebro. Em 30 A.D, Aulus Cornelius Celsus descreveu a melancolia em seu artigo De Medicina como uma depressão causada pela bile negra,  expressão utilizada por vários autores, como Aratacus (120 – 180 A.D.), Galeno (129 –199 A.D. ) e, no século VI, por Alexandre de Tralles. 

     No século XII, Maimonides considerou a melancolia como uma entidade  patológica distinta. Em  1686, Bonet escreveu sobre uma doença mental que denominou Melacholicus. Em 1854, Jules Falret descreveu uma patologia denominada Folie Circulaire, na qual o paciente apresentava humores alternados de depressão e mania. Neste mesmo período, Jules Baillarger descreveu a Folie à Doble Forme, em que o paciente tornava-se profundamente deprimido e permanecia em um estado  de  estupor, recuperando-se depois. Em  1882, Karl Kahlbaum usou a terminologia “Ciclotimia”, e descreveu a Mania e a Depressão como estágios da mesma doença. Em 1896, Emil Kraepelin descreveu o conceito de Psicose Maníaco-Depressiva, em  uso até os dias de hoje. Ele propunha  que a doença maníaco-depressiva constituía  um aspecto  genético de transtornos  idênticos ao que hoje denominamos transtorno bipolar, depressão maior  recorrente, ciclotimia e localizamos em alguns pacientes com distimia. Diferenciou-a também  da demência  precoce ( esquizofrenia) , pois o grupo que ele  denominava de maníaco-depressivo compartilhava  um curso periódico ou episódico, um prognóstico relativamente benigno e uma história familiar de transtornos semelhantes. A esquizofrenia , ao contrário, era marcada por um curso crônico, deteriorante e nenhuma história familiar de doença maníaco-depressiva. Kraepelin também descreveu um tipo de depressão que tinha início após a menopausa, em mulheres, e durante a meia idade, em homens. Ele a denominou Melancolia Evolutiva, o que, desde então, passou a ser considerada uma forma variante do humor.

     Adolph Meyer, que  exerceu grande influência durante a primeira metade do século, via os transtornos psiquiátricos  como sendo primariamente o resultado de interações  entre o indivíduo e o ambiente. Embora ele reconhecesse um papel para a genética e outras contribuições biológicas, seus métodos e ensino  ilustravam os fatores psicossociais. Meyer  relacionava  experiências de vida importantes com o desenvolvimento e expressão da depressão.

     Em 1957 , Karl  Leonhardt  ampliou o conceito unitário de Kraepelin. Propôs  que a doença maníaco depressiva fosse separada em “bipolar” ( mania e depressão) e “monopolar” (apenas depressão), já que os dois grupos pareciam diferir na história familiar da mania. A proposta foi amplamente aceita, em parte porque o tratamento para os dois grupos é diferente.
Epidemiologia
 

      A depressão está entre os transtornos psiquiátricos mais comuns nos adultos. A prevalência é de 5%  a 6 % na depressão unipolar, sendo que na depressão  bipolar é de 1 %.  Apesar de a maioria dos pacientes com depressão bipolar serem atendidos por médicos, apenas 50 % são tratados como tendo depressão maior. Alguns levantamentos importantes de incidência:
Sexo – duas vezes maior de depressão unipolar em mulheres do que em homens. Na depressão bipolar é igual entre os sexos.

Idade – Depressão unipolar pode ocorrer da infância à velhice, porém 50 % dos casos ocorrem entre os 20 e os 50 anos, sendo a idade média de ocorrência em torno dos 40 anos. A depressão bipolar começa  mais cedo, variando da infância aos 50 anos, com a idade média de ocorrência  em torno dos 30 anos.

Raça – A depressão não difere de uma raça para outra.

Estado Civil – A depressão unipolar ocorre mais freqüentemente em solteiros, divorciados e separados do que em casados. Algo parecido se dá em com depressão bipolar, com a diferença de  que esta é mais evidente em pessoas  divorciadas e solteiras.

Aspectos Sociais e Culturais-  Não existe uma correlação entre o status sócio-econômico e  Depressão Unipolar. O mesmo não se dá com o Transtorno Bipolar, pois encontramos uma incidência maior do que a média  entre os grupos sócio-econômico superiores; possívelmente pela prática de diagnósticos mais sofisticados ou apurados. O Transtorno Bipolar do Humor pode ser diagnosticado em indivíduos jovens que ainda não terminaram  o curso superior, refletindo o início precoce  da doença.
 

Etiologia

 

 

     As causas da depressão são desconhecidas ate  o presente momento. Mas existem algumas teorias a respeito:
 

 

Fatores Biológicos: a noradrenalina e a serotonina são os dois neurotransmissores mais envolvidos na fisiopatologia da depressão.

 

Outras considerações neuroquímicas:  apesar dos dados não seremconclusivos, os aminoácidos neurotransmissores ( particularmente Gaba) e  os pepitídeos neuroativos (particularmente  Vasopressina e os Opióides Endógenos) têm sido envolvidos na fisiopatologia de algumas doenças depressivas.

 

Alterações Neuroendócrinas:  várias doenças neuroendócrinas têm sido relatadas em pacientes com depressão (diabetes, tireóide-hipotireodismo).

 

Fatores Genéticos: a depressão unipolar e bipolar que ocorrem em famílias são uma concretização do fator hereditário na doença. Isto é mais intenso para a depressão bipolar  que para a depressão unipolar.

 

 

Fatores Psicossociais, acontecimentos importantes e estresse ambiental: alguns acontecimentos importantes exercem um papel primordial na depressão. Alguns estudiosos são mais conservadores, sugerindo  que tais acontecimentos importantes  têm um papel apenas temporário no início da depressão. Um dos fatores mais evidentes é o de que o acontecimento  importante mais associado com o desenvolvimento posterior de depressão seria a perda dos pais antes dos 11 anos de idade. O estresse ambiental mais associado com o início de uma depressão  seria a perda de um cônjuge.

 

Fatores de personalidade pré-mórbida : nenhum tipo de personalidade em si mesmo foi estabelecido com sendo predisponente à depressão.  Todos os seres humanos, com qualquer padrão de personalidade, podem e tornam-se deprimidos sob circunstâncias apropriadas; porém, certos tipos de personalidade ( oral dependente, obsessivo-compulsiva, histérica) podem ter um maior risco de depressão do que os tipos de personalidade  anti-social, paranóide e outros que usam  mecanismos diversos de defesa externa, como a projeção, por exemplo. Não há nenhuma evidência de que qualquer transtorno  de personalidade esteja vinculado ao desenvolvimento posterior de transtorno bipolar. Entretanto, existe associação entre distimia e ciclotimia, e o desenvolvimento posterior  de transtorno bipolar.

Anormalidades do Sono: alterações do sono estão entre os marcadores biológicos mais fortes da depressão.

 

Fatores Psicológicos: 

1) Segundo Freud - a introjeção ambivalente do objeto perdido provoca os sintomas depressivos típicos, diagnóstico de uma falta de energia disponível para o ego. O superego, incapaz de exercer represálias contra o objeto perdido externamente, passa flagelar a representação psíquica do objeto perdido, agora internalizado  no ego com introprojeto. Quando o ego supera ou funde-se com o superego, há uma liberação de energia anteriormente presa aos sintomas depressivos e, como resultado da negação, surge a mania, com os sintomas de excessos  típicos da depressão.

2) Segundo Karl Abraham -  os surtos patológicos manifestos seriam precipitados pela perda de um objeto  libidinal, resultando um processo regressivo no qual o ego retrocede de seu estado de funcionamento maduro para outro, em que predominam os traumas infantis e o estágio oral sádico do desenvolvimento libidinal, devido a um processo de fixação na primeira infância.

     Heinz Kohut elaborou grandes avanços para psicopatologia do self e para transtorno da personalidade narcisista. Esta é uma das freqüentes considerações de diagnóstico diferencial nos pacientes maníaco depressivos. Os pacientes com transtorno  de personalidade narcisista freqüentemente apresentaram períodos transitórios de exaltação e depressão, com grandiosidade e euforia numa fase  subseqüente, tal como no transtorno  maníaco depressivo clássico.           

Conclusão
 

     Os transtornos afetivos, também conhecidos como depressões, são os distúrbios mentais sérios mais freqüentes e constituem a maior parte dos problemas da maioria dos pacientes ambulatoriais e hospitalizados,  dos quais 30 % apresentam algum tipo de transtorno depressivo.
     Estes transtornos têm servido como modelo e  bases  para a grande parte da psicopatologia, psicofarmacologia e psicoterapia contemporânea.
     É importante que as pessoas tenham algum conhecimento sobre a doença e como a mesma se estabelece na comunidade social ou familiar, e o que fazer para evitar suas conseqüências.  O impacto social  da depressão é tão grave que reduz a produtividade no trabalho e na saúde ocupacional. O resultado vai além, e muito, das faltas ao trabalho. O  custo da depressão para a sociedade é comparável  às mais graves e incapacitantes doenças  crônicas e as melhoras na esfera psicossocial e benefícios secundários à remissão podem ocorrer em seqüência  à melhora dos sintomas.  O impacto em patologias médicas  permite observar-se que  a depressão  interfere no resultado do tratamento de outras patologias clinicas, agrava a doença de base e diminui  a resposta ao tratamento clínico. É importante também reconhecer que ainda não sabemos quase nada sobre a depressão. Devemos estar aptos para as novas revelações que estão por vir.  Quem viver verá. 
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CAPITULO VIII
O  TRANSTORNO DE PÂNICO

INTRODUÇÃO:

Os sintomas característicos do transtorno do pânico são períodos espontâneos, episódios e intensos de ansiedade, geralmente durante menos de uma hora.

Estes ataques de pânico ocorrem comumente duas vezes por semana embora possam acorrer com freqüência maior ou menor. Os pacientes com transtorno de pânico podem desenvolver agarofobia, medo de ficar sozinho em lugares públicos, especialmente em situações das qual uma saída rápida seria difícil.

Estima-se que dois terços dos pacientes agarofobicos também tem ataques de pânico. A agarofobia é o mais incapacitante dos transtornos físicos. O termo agarofobia foi criado em 1871 para a condição na qual os pacientes parecem ter medo de irem a lugares públicos desacompanhados de amigos ou parentes. A palavra deriva de grego e significa medo da praça publica.

A simultanliadade da agarofobia e dos ataques de pânico foi associada por Sigmend Frend em 1885. O transtorno do pânico tem uma pneuvelancia entre 1,5 e 2% da população. A população entre os sexos de 2 mulheres pra 1 homem, desenvolve-se mais freqüentemente na idade adulta jovem, em torno dos 25 anos.

Pelo menos quatro dos seguintes sintomas que se desenvolvem durante pelo menos um dos ataques.

1) falta de ar (dispnéia) ou sensação de asfixia.

2) vertigem, sentimento de infragilidade ou sensação de desmaio.

3) palpitações o ritmos cardíaco acentuado (taquicardia).

4) tremor ou abalos musculares

5) sudorese (excesso de suor nas extremidades).

6) sufocamento.

7) náusea ou dor abdominal.

8) Despensomalização ou desrealização.

9) amnésia ou formigamento (parestezico)

10) onda de calor ou cala frios

11) dor precondial (ou desconforto no peito).

12) medo de morrer.

13) medo de enlouquecer ou cometer ato descontrolado (suicidio).

E não se pode estabelecer que um fator orgânico (iniciou) ou manteve o ataque, por ex: intoxicação por anfetaina, cafeína alcoolismo, ou hipertireoidismo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ORGÂNICO:

Do transtorno de pânico é extenso:

Hipertireoidismo

Hipoglicemia

Fiocromocitoma do lobo temporal

Epilepsia diferencial psiquiátrico

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL PSIQUIATRICO:

Simulação

Transtorno fictício

Hipocondria 

Despensomalização

Fobia social e simples

Transtorno de stresse pos traumatismo.

esquizofrenia

CRITÉIOS DIAGNOSTICOS PTA TP:

A) em algum momento durante o distúrbio, um ou mais ataques de pânico(períodos definidos de modo ou desconfortos intensos ocorrem).

1)inesperadamente, ousada não imediatamente antes ou durante a exposição  a uma situação de ansiedade.

2) não ocorre por situações onde o individuo dou foco de uma lide.

B) quadro ataques, como defende com critério a correlacionar dentro de um período de quatro semanas ou um ou mais ataques seguidos por um mês de medo intenso de ter um outro ataque.

Mas tendo o transtorno do pânico quanto à agarofobia podem desenvolver-se em qualquer idade.

Ontem em minha clinica atendi uma criança  com 2 anos que normal exame imageologico (tc do crânio) normal só andava quando a mãe lhe desse a mão, ao ser deixado só fixando-se contra uma parede e começava a chorar que imediatamente cessava e ao sentir a presença física da mão ou outra pessoa. A criança ao sentir-se so chorava começava a arrancar os cabelos ate sentir a mão reconfortante da mãe.

C) durante pelo menos alguns dos ataques apresentam quadro dos sintomas anteriores subitamente, e come intensidade aumentada devido dos dês minutos do inicio do primeiro dos quatro sintomas anteriores.

CAPITULO IX 

TOC (Transtorno Obsessivo Compulsivo)

A característica essencial do TOC é o sintoma de obsessões ou compulsões recorrentes, suficientemente graves para causarem acentuado sofrimento para a pessoa. As obsessões e ou compulsões consomem tempo e interferem significativamente na rotina normal da pessoa, com seu funcionamento ocupacional, atividades sociais ou relacionamentos habituais.

Uma pessoa com TOC pode ter obsessão ou uma compulsão ou ambos.

Uma  obsessão é um pensamento, um sentimento, uma idéia, uma sensação interna (intrusivo). Já uma compulsão é um comportamento consciente   estandardizado e recorrente, tal como contar, verificar ou evitar.

O paciente com TOC percebe a irracionalidade da obsessão e experimenta tanto a obsessão (pensamento) quanto a compulsão (comportamento) como ego distômico.

 Embora o ato compulsivo possa ser realizado em uma tentativa de reduzir a ansiedade com obsessão nem sempre e eficaz.

Realizar o ato compulsivo pode não afetar a ansiedade, podendo ate mesmo aumenta-la. 

EPIDEMIOLOGIA:

Reconhece-se atualmente, que a prevalência do transtorno obsessivo compulsivo é muito mais alta do que se pensava. Talvez devido a natureza sigilosa dos pacientes afetados tenham contribuído para subestimar a ocorrência do TOC.

A prevalência do TOC para toda vida é de aproximadamente 2,0 a 2,4%. A prevalência em um ano é de aproximadamente de 0,7%.

O TOC começa mais frequentemente na adolescência e inicio da idade adulta, podendo ocorrer na infância. Afeta homens e mulheres igualmente. A prevalência do TOC é mais alta entre pessoas divorciadas, separadas, desempregadas ou membros de baixos grupos sócios econômicos.

A prevalência entre os negros é um pouco mais baixa do que entre os brancos.

Ao se efetuar o eletro encefalograma evidencia-se uma anormalidade inespecífica nos pacientes com TOC, resultados similares encontrados nos eletro encefalogramas do sono, como latência diminuída de sono REM.

Estudos imageográficos como tomografia computadorizada de crânio, ressonância magnética de crânio com espectroscopia e emissão de prositons, cintiligrafia cerebral com spect, evidenciam alterações do volume dos ventrículos cerebrais (estão aumentados) e anomalias nos córtex pré frontais e núcleos caudados.

ETIOLOGIA:

Existem dois temas principais nos estudos das pesquisas do TOC.

 A primeira: os estudos apontam para uma semelhança entre o TOC e transtorno depressivo.

A segunda: os estudos apontam que a fisiopatologia do TOC estão localizados no córtex pré frontal, os gânglios basais, e as regiões do sistema límbico. 

Estudo eletro fisiológico, estudo eletroencefalograficos sugerem pontos comuns entre TOC e DEPRESSÂO.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

O TOC tem certas características:

1) uma idéia ou um impulso invade insistente e persistentemente a consciência.

2) um sentimento de medo ansioso acompanha a manifestação central e frequentemente leva a pessoa a tomar medidas contra a idéia ou impulso inicial.

3) a obsessão ou compulsão é alheia ao ego, ou seja, experimentada como estranha a experiência da pessoa de si mesma como um ser psicológico.

4) independência do quão vivia e compelativa seja a obsessão ou a compulsão a pessoa reconhece-a como absurda e irracional.

5) a pessoa que sofre de TOC sente um forte desejo de resistir a elas, porem metade dos pacientes oferecem pouca resistência à compulsão. Oitenta por cento dos pacientes reconhecem ser TOC absurda e irracional.

SINTOMAS DE TOC:

OBSESSÃO (pensamentos):

1) preocupação ou desgosto com dejetos ou secreções corporais (urina, fezes, saliva, sujeiras, germes, toxinas ambientais, etc.).

2) medo de que algo terrível possa acontecer (incêndio, morrer, doença de pessoa querida de si mesmo ou outros).

3) preocupação ou necessidade de simetria, ordem ou exatidão.

4) escrupulosidade (excessivas orações ou preocupações religiosas estranhas ao entendimento do paciente).

5) números de sorte ou azar.

6) pensamentos, imagens ou impulsos sexuais proibidos ou perversos.

7) sons, palavras ou músicas sem sentidos e impulsivos.

COMPULSÃO (ATOS):

1) lavar as mãos, tomar banho, escova os dentes ou arrumar-se de maneira excessiva e ritualizadas.

2) rituais repetitivos (entrar e sair por uma porta, sentar e levantar de uma cadeira e etc...).

3)verificar portas, fechaduras, lareira, instrumentos, freio de carro e etc...

4) tocar

5) ordenar e arrumar.

6) medidas para prevenir danos a si e a outros (ex: guardar roupas ou objetos de determinada maneira).

7) contar.

8) reunir e colecionar.

9) rituais diversos (lamber, cuspir e padrão especial de questionar).

O QUE É TOC:

ADULTOS:

Um homem que lava as mãos 100 vezes por dia, ate elas ficarem vermelhas.

Uma mulher que fecha e torna a fechar sua porta antes de ir para o trabalho todo dia por meia hora.

Um homem que guarda por 19 anos, jornais “por acaso” sem nenhum sistema de arquivamento ou busca.

Uma mulher que gasta horas colocando em ordem alfabética todos os itens do armário da cozinha, e das suas roupas organizadas por cor.

CRIANÇAS E ADOLESCENTES:

Um garoto de 14 anos que se atrasa todo dia para ir á escola pois não consegue sair do chuveiro ate que tenha se ensaboado por 41 vezes.

Uma criança que checa inúmeras vezes se o interruptor da luz esta desligado, mesmo parecendo obvio que a luz esta apagada.

Uma criança que guarda fósforos usados para se proteger contra eventual incêndio em sua casa.

Uma garota de 7 anos que não consegue parar de saltar sobre a guia da calçada ate que ela tenha feito isso 99 vezes, pois ela teme que algo horrível possa acontecer com sua mãe se ela não o fizer.

Um garoto da quinta serie que não consegue deixar o vestiário da escola ate que seu tênis esteja amarrado simetricamente.

O QUE NÃO É TOC:

Uma mulher que infalivelmente leva suas mãos antes de cada refeição.

Uma mulher que verifica e torna a verificar se a porta se casa e as janelas estão fechadas todas as noites antes de ir para cama.

Uma mulher que dedica todo seu tempo livre e dinheiro para montar sua coleção de arte.

Um músico que repete uma passagem difícil várias vezes até obter a perfeição.

Um executivo que não deixa seu escritório ate que sua mesa esteja limpa e suas gavetas vazias.

CRIANÇAS E ADOLESCENTES:

Uma garota de 16 anos que gasta 20 minutos lavando e cuidando de seus cabelos todos os dias antes de ir para a escola.

Uma criança que verifica e torna a verificar se as luzes estão apagadas quando ela sai do quarto, exatamente como seus pais lhe ensinaram a fazer.

Uma criança cuja parede do quarto esta coberta com flâmulas de todos os seus times de esportes favoritos.

Uma garota de 5 anos que se diverte com seus amigos enquanto solta sobre a calçada cantando a musica “pulando na pedra, terei minha mãe comigo”.

Um rapaz de 17 anos que gosta de arruar as mercadorias na prateleira da loja de trabalho.

CAPITULO X 

O QUE E A ESQUIZOFRENIA

 Transtornos esquizofrênicos se caracterizam em geral  por distorções fundamentais e características do pensamento e da percepção e por a, afetos inapropriados ou  embotados.  Usualmente mantem-se  clara a consciência e a capacidade intelectual, embora  certos déficits cognitivos possam evoluir no curso do tempo. Os fenômenos psicopatológicos mais  importantes incluem o eco do pensamento, a imposição ou roubo do pensamento, a divulgação do pensamento, a percepção delirante, idéias delirantes de controle, de influência ou de passividade, vozes alucinatórias que comentam um descutem com o paciente na 3ª pessoa, transtorno do pensamento e sintomas negativos.  

  A evolução dos transtornos esquizofrênicos pode ser continua, episódica com ocorrências de um déficit progressivo ou estável, ou comportar um ovários episódios seguidos de uma remissão completa ou incompleta.  Não se deve fazer um diagnostico de esquizofrenia quando  o quadro clínico comporta sintomas depressivos ou maníacos no 1º plano, a menos que se possa estabelecer  sem equívoco que a ocorrência dos sintomas esquizofrênicos fossem anterior à dos transtornos afetivos.  Além disso, não se deve fazer um diagnostico de esquizofrenia quando existe uma doença cerebral manifesta, intoxicação  por droga ou abstinência de droga.  Os transtornos que se assemelham a esquizofrenia, mais que ocorrem no curso de uma epilepsia ou de outra afecção cerebral devem ser denominados de transtornos delirante orgânicos que é um transtorno caracterizado pela presença dominante no quadro clínico de idéias delirantes persistentes  ou recorrentes.  As idéias delirantes podem ser acompanhadas de alucinações.  Certas características sugestivas de esquizofrenias tais como alucinações bizarras ou transtornos do pensamento, podem estar presentes estados paranóides e alucinatórios de origem orgânica psicose de tipo esquizofrênico na epilepsia. 

  No alcoolismo  existem transtornos de comportamento que se assemelham a esquizofrenia.

Tipos de esquizofrenia

1º esquizofrenia simples:   

Transtorno caracterizados insidiosas e progressivas de excentricidade de comportamento incapacidade de responder as exigências da sociedades, e um declínio global do desempenho os padrões negativos característicos da esquizofrenia residual (por exemplo  embotamento do afeto e a  perda da volição) se desenvolve sem serem precedidos por quaisquer  sintomas psicóticos .

2º  Esquizofrenia hebefrênica::

Forma de esquizofrenia caracterizada pela presença proeminente de uma perturbação dos afetos; as idéias delirantes e as alucinações são fugazes e fragmentarias, o  comportamento é irresponsável e imprevisível; existem frequentemente maneirismos.  O afeto é superficial e inapropriado.  O pensamento é desorganizado e o discurso incoerente.  Há uma tendência ao isolamento social.  Geralmente o prognóstico é desfavorável devido ao rápido desenvolvimento de sintomas “negativos”  particularmente um embotamento do afeto e a perda da volição.  A hebefrenia deveria normalmente ser somente diagnosticada em adolescentes  e adultos jovens.

3º  Esquizofrenia paranóide:

A esquizofrenia paranóide se caracteriza essencialmente pela presença de idéias delirantes relativamente estáveis, frequentemente de perseguição, em geral acompanhada de alucinações,particulares auditiva e de perturbação das percepção.  As perturbações do afeto, da vontade, da linguagem e os sintomas catatônicos, estão ausentes, ou são relativamente discretos.

4º Esquizofrenia catatônica

A esquizofrenia catatônica é denominada por distúrbio psicomotores proeminentes que podem alterar entre extremo tais como hipercinesia  e estupor, ou entre a obediência automática e o negativismo. Atitudes e posturas a que os pacientes foram compelidos a tomar podem ser mantidas ´por longos períodos. Um padrão marcante da afecção pode ser constituído por episódio de excitação violenta. O fenômeno catatônico pode estar combinado com um estado oniróide com alucinações  cênicas vívidas.

Catalepsia

Catatonia                             esquizofrênica (o)

Flexibilidade cérea

Estupor catatônico

 5º Esquizofrenia  indiferenciada :

Afecções psicóticas que preenchem os critérios diagnosticas gerais para as esquizofrenias mas que  não correspondem subtipos incluídos no código CID X, para esquizofrenia  ou que exibam padrões de mais de um sintomas sem uma clara predominância de um conjunto particular de características diagnosticas.  Também denominadas de esquizofrenia atípica. 

6º  Esquizofrenia residual:

Estádio crônico da evolução de uma doença esquizofrênica comum a progressão  um estado precoce para um estádio tardio, o qual se caracteriza pela presença persistente de sintomas (negativos) embora não forçosamente irreversíveis, tais como lentidão psicomotora;  hipoatividade; embotamento afetivo; passividade e falta de iniciativa; pobreza da quantidade e do conteúdo do discurso; pouca comunicação não verbal (expressão facial, contato ocular, modulação da voz e  gestos), falta de cuidados pessoais e desempenho social medíocre  

Defeito esquizofrênico (Rztzustand)

Esquizofrenia indiferenciada crônica 

Estado esquizofrênica residual

7º  Depressão esquizofrênica:

Episódio progressivo eventualmente prolongado que ocorrem ao fim de uma afecção esquizofrênica.  Ao menos alguns sintomas esquizofrênicos “positivos”  ou “negativos” devem ainda estar presentes mas não dominam mais o quadro clínico.  Este tipo de estado depressivo se acompanha de um maior risco de suicídio se o paciente não apresente mais nenhum sintoma  esquizofrênico, deve-se fazer um diagnostico de episódio depressivo.  Se o sintoma esquizofrênico ainda são aparentes e proeminentes, devem se mantém o diagnostico clínica apropriada da esquizofrenia.

Características da esquizofrenia

A história típica é de uma personalidade esquizóide ou  esquizotípica.  Individuo quieto, passivo com pouco amigos na infância, fantasioso, introvertido e retraído com adolescente e adulto.  A criança freqüentemente é descrita como tendo sido especialmente obediente e jamais ter feito travessuras.  O adolescente pré -esquizofrênico pode não ter amigos íntimos e experimentar poucos encontros romântico pode evitar esporte competitivo, mas gosta de ir ao cinema e assistir televisão além de escutar música, jogos internet excluindo as atividades sociais.

   Embora o inicio da doença seja frequentemente definida como a época do diagnostico ou da 1ª hospitalização os sintomas geralmente desenvolve-se lentamente, por meses ou até anos.

  O individuo pode começar queixando-se de sintoma somático tais como dor de cabeça dor nas costas ou dores musculares, fraqueza ou problemas digestivos.  O diagnostico inicial pode ser de simulação ou transtorno de somatização a família e os amigos podem observar a pessoa mudou e não estar mais funcionando bem nas sua atividades profissionais, sociais e pessoais.  O paciente nesse estágio pode sentir-se ansioso ou perplexo e desenvolver um interesse  por  idéias abstratas filosofias, ocultismo ou questões religiosas com comportamento acentuadamente peculiar, afeto normal fala incomum, idéias bizarras e experiências perceptivas estranhas.
CAPITULO XI

Transtornos Mentais e do Comportamento de Origem Profissional 

 1. Introdução

A Organização Mundial da Saúde estima a ocorrência de índices de 30% de Transtornos Mentais menores e de 5 a 10% de transtornos Mentais graves na população trabalhadora ocupada. Estudos de prevalência de Transtornos Mentais menores em grupos de trabalhadores empregados no Brasil têm encontrado prevalência semelhantes a essas: metalúrgicos/São Paulo(%) trabalhadores da Saúde/ São Paulo (20,8%); bancários/Rio de Janeiro (25-26%); condutores de trem de metropolitano/Rio de Janeiro (27,5%). Estudos sobre afastamento do trabalho por doença apontam os Transtornos  Mentais a primeira causa de incapacidade para o trabalho em relação ao tempo de afastamento.

O TRABALHO NA NOSSA SOCIDADE é mediador de integração social por seu valor econômico (subsistência) e cultura (simbólico), sendo por isso definidor de subjetividade (“ser trabalhador “ é um modo de ser). Podemos, então, definir que os Transtornos Mentais e do Comportamento Relacionados ao Trabalho são determinados pelos lugares, pelos tempo e pela a ação do trabalho na interação com o corpo e aparato psíquico dos trabalhadores. Assim, as ações implicadas no ato de trabalhar podem não só atingir o corpo dos trabalhadores, produzindo disfunções e lesões biológicas como também reações psíquicas ás situações de trabalho patogênicas, além  de poderem desencadear processos psicopatológicos especificamente relacionados ás condições do trabalho desempenhado pelo trabalhador.

Em decorrência do lugar de destaque que o trabalho ocupa na vida das fontes de garantias de subsistência e de posição social a falta de trabalho gera sofrimento psíquico pois ameaça a manutenção material da vida do trabalhador e da sua família ao mesmo tempo que abala o valor subjetivo que a pessoa se atribui, gerando sentimento de menos valia angústia, insegurança, desânimo e desespero, caracterizando quadros ansiosos e depressivos.

O trabalho ocupa também um lugar fundamental na dinâmica do investimento afetivo das pessoas. Por isso o trabalho satisfatório  determina prazer, alegria e saúde. O trabalho desprovido de significação, o trabalho não reconhecido ou fonte de ameaças à integridade física e/ou  psíquica determinam sofrimento psíquico Um fracasso, um acidente de trabalho, um mudança de posição (ascensão ou queda) na hierarquia numa  carreira profissional determinam quadros psicopatológicos diversos indo desde os chamados Transtornos de Ajustamento ou Reações ao Estresse até depressões graves e incapacitantes.

O trabalho ocupa grande parte do tempo em que os  trabalhadores estão acordados, Jornadas de trabalho longos, com poucas pausas destinadas a descanso e/ou refeições de curta duração e em lugares  desconfortáveis. turnos de trabalho noturnos, alternados ou turnos iniciando  muito cedo pela manhã. ritmos intensos ou monótonos controle do tempo de trabalho em função das máquinas ou sob pressão de supervisores ou chefias (o trabalhador não controla o tempo do seu trabalho) geram quadros ansiosos, de fadiga crônica e distúrbios do sono.

Os níveis de atenção e concentração exigidos para a realização das tarefas combinados com o nível de pressão exercido pela  organização do trabalho podem gerar tensão e outros sinais de ansiedade, culminando em quadros caracterizados como esgotamento profissional ou burnout.

As intoxicações ocupacionais especialmente por mentais pesados e solventes devido à ação tóxica direta desses agentes sobre o  sistema nervoso determinam distúrbios mentais com comprometimento do  comportamento (irritabilidade, nervosismo, inquietação), da memória e da cognição, inicialmente pouco específicos e por fim, com evolução crônica, muitas vezes irreversível e incapacitante.  

Os acidentes de trabalho podem ter conseqüências mentais diretas quando, por exemplo, afetam diretamente o sistema nervoso central como nos traumatismos crânio-encefálicos com concussão e/ou contusão. Entretanto, a vivência de acidentes de trabalho que envolvem risco de vida ou que ameaçam a integridade física dos trabalhadores determinam  por vezes quadros psicopatológicos típicos, caracterizados como síndromes psíquicas pós-traumáticas. Por vezes, temos síndromes relacionados a disfunção ou lesão cerebral sobrepostas a sintomas psíquicos, combinado-se ainda à deterioração da rede social em função de mudanças no panorama econômico do trabalho, agravando os quadros psiquiátricos. 

2. 
Histórico

Os distúrbios mentais nem sempre foram considerados como doenças. Às vezes tidas como manifestações dos deuses, às vezes como possessão demoníaca, a loucura esta antiga contradição humana, só ganhou estatuto de doença, e, como conseqüência, uma disciplina para seu estudo e tratamento - a psiquiatria, no final do século XVIII, com a Revolução Burguesa de 1789, quando ganha corpo como um problema social - Paris, com os seus 660 mil habitantes à época, possuía 20.000 hospitalizados, dos quais 12.000 no Hospital Geral, 3.000 nos Inválidos, 2.500 no Hotel Dieu e o resto em pequenas fundações onde se encontravam fundamentalmente os pobres, os loucos, os vagabundos e alguns doentes. Toda a França tinha 100.000 internados e os hospitais já naquela época com suas características de promiscuidade, disciplina e poder discricionário dos administradores, não poderiam  ser considerados lugares de tratamento mas locais de seqüestro e brutalidade, onde aos loucos pobres ainda se acresciam grilhões nos tornozelos e pescoços para prevenir desordens.

E é nessa situação humana deplorável que os novos dispositivos jurídicos institucionais, calcados na nova ordem de Liberdade, Igualdade e Fraternidade, abolem as "Lettres de Cachet", que era suporte legal de seqüestro de loucos e vagabundos nos antigos hospitais,  para logo a seguir, instituir a Nova Declaração dos Direitos do Homem e do Cidadão que estabelece a assistência pública como um dívida sagrada, cabendo a lei determinar sua natureza e aplicação. O fato curioso é que o "Relatório de Delecloy" sobre a organização da assistência pública  de 1793, já coloca o princípio da privatização e da municipalização como saída para a administração do caos reinante. Neste mesmo ano da graça de 1793, Pinel é nomeado para a enfermaria Bicêtre, separando loucos e não loucos nas demais casas de correção, colocando-os num mesmo lugar para serem tratados.

Na verdade, pouco se sabia de como lidar com a doença mental e a medicina com suas concepções mecanicistas anatomofisiológicas de então, não tinha nenhum preparo para lidar com tão complexa tarefa. A ambição política da psiquiatria de cuidar da loucura estava sempre acompanhada de uma despreparação dos meios técnicos para tal fim.

Pioneira, a tecnologia pineliana centrava-se em três princípios que, precisos para a higiene social da época sempre deu margem a críticas técnicas e humanistas desde sempre. O primeiro princípio preconizava isolar o louco do mundo exterior, rompendo com este foco permanente de influência incontrolada que é a vida social. O segundo propagava a ordem asilar, com lugares rigorosamentente determinados, sem possibilidades de transgressão, e o terceiro, uma relação, de autoridade entre o médico com seus auxiliares e o doente a ser tratado. Estes são os pilares básicos de um idealismo que trata igual e moralmente seus usuários. É preciso portanto para esses enfermos, estabelecimentos públicos e privados submetidos a regras invariáveis de política interior. Estava portanto instituída a escolha manicômio/hospitalar para o tratamento mental.

Apesar dos esforços de cientificização das práticas, a verdade é que muito se matava em nome da nova ciência. Por exemplo, os 12.000 usuários imediatamente identificados e localizados nas enfermarias Bicêtre e Salpêtriére, após um ano de tratamento, 5.000 saíram, 4.500 morreram e os demais 2.500 permaneceram.

Embora o desenvolvimento da Ciência e da técnica tenha caminhado lentamente, dependendo de guerras e conjunturas que melhor as favoreciam ou as dificultavam, o conhecimento trazido por Freud, no final do século XIX, interrogando os sintomas e buscando entender significados inconscientes para determinadas manifestações humanas sem sentido, reconstituindo determinantes históricos, através da repetição e da transferência, produziu uma importante virada na história dos tratamentos. Mais tarde, já durante a Segunda Grande Guerra, a descoberta da psicofarmacoterapia e a difusão tornou a necessidade de longas  permanências no asilos uma questão de política  e não uma questão técnica. Isto porque diferentes de outras especialidades, não existe tratamento psiquiátrico que tecnicamente não possa acontecer em regime ambulatorial. Mais recentemente, as contribuições das escolas sociogênicas Caplan, Zasz, Bateson  etc., e psicológicas como Basagia, Guatari e outros, minimizam aspectos da constituição individual dos sujeitos valorizando a determinação social das doenças e dos tratamentos.

3. Classificação – CID X

3.1 – Demência em outras doenças específicas classificadas em outros locais (F02.8).

Manganês (X49.-; Z57.5)

Substâncias asfixiantes: CO, H2S, etc. (seqüela) (X47.-; Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

3.2 –  Delirium, não sobreposto a demência, como descrita (F05.0)

Brometo  de  Metila (X46.-. Z57.4e Z57.5)

Sulfeto de carbono (X49,- Z57.5)  

3.3 -- Outro transtornos  mentais decorrentes  de lesão e disfunção  cerebrais e de  doença  física (F06.-): transtorno  cognitivo Leve (F06.7)

Tolueno  e outro  solventes  aromáticos  neurotóxicos (X46.-,Z57.5)

Chumbo ou seus compostos tóxicos(X49.- Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloetileno,  Tricloroetano  e outros  solventes  orgânicos halogenados  neurotóxico (X46.-, Z57.5)

Brometo  de Metila (X46.-,Z57.4 e Z57.5)

Manganês e seus  compostos tóxicos (X49.-, Z57.5)

Mercúrio e seus  compostos tóxicos (X49.-Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-,Z57.5)

Outros  solventes orgânicos  neurotóxicos (X46.-,X49.-,Z57.5)

3.4 -- Transtornos de personalidade  e de  comportamento  decorrentes  de  doença, lesão  e  de disfunção  de  personalidade (F07.-):  Transtorno  Orgânico  de  Personalidade (F07.0); Outros transtornos de personalidade e de comportamento decorrentes de doença,  lesão  ou  disfunção  cerebral (F07.8)

Toluerno  e outros  solventes  aromáticos  neurotóxicos(X46.-,Z57.4 e Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloroetileno,  Tricloroetano  e outros  solventes  orgânicos halogenados  neurotóxicos (X46.-,Z57.5)

Brometo de Metila .-,Z57.5)

Manganês  e seus  compostos  tóxicos(X49.-,Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-,Z57.5)

Outros  solventes  orgânicos  neurotóxicos (X46.-,Z57.5)

3.5—Transtorno  Mentais  Orgânico  ou  Sintomática  não especificado (F09)

Tolueno  e outros  solventes  aromáticos  neurotóxicos(X46.-,Z57.5)

Triclorotileno ,Tetracloeoetileno, Tricloroetano  e outros  solventes orgânicos  halogenados  neurotóxico (X46.-, Z57.5)

Brometo d Metila (X46.-,Z57.5)

Manganês e seus  compostos  tóxico(X49.-, Z57.5)

Mercúrio  e seus  compostos tóxicos (X49.-Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

Outros solventes orgânicos neurotóxicos (X46.-; X49.-; Z57.5)

3.6 – Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso do álcool: Alcoolismo Crônico (Relacionado com o Trabalho)

Problemas relacionados com o emprego e com o desemprego: Condições difíceis de trabalho (Z56.5)

Circunstância relativa às condições de trabalho (Y96)

3.7 – Episódios Depressivos (F32.-)

Tolueno e outros solventes aromáticos neurotóxicos (X46.-; Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloroetileno, Tricloroetano e outros solventes orgânicos halogenados neurotóxicos (X46.-; Z57.5)

Brometo de Metila (X46.-; Z57.4 e Z57.5)

Manganês e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.7)

Mercúrio e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

Outros solventes orgânicos neurotóxicos (X46.-; X49.-; Z57.5)

3.8 – Reações ao “Stress” Grave e Transtornos de Adaptação (F43.-): Estado de “Stress” Pós-Traumático (F43.1)

Outras dificuldades físicas e mentais relacionadas com o trabalho: reação após acidente do trabalho grave ou catastrófico, ou após assalto no trabalho (Z56.6)

Circunstância relativa às condições de trabalho (Y96)

3.9 – Neurastenia (Inclui “Sindrome de Fadiga”) (F48.0)

Tolueno e outros solventes aromáticos neurotóxicos (X46.-; Z57.5)

Tricloroetileno, Tetracloroetileno, Tricloroetano e outros solventes orgânicos halogenados  (X46.-; Z57.5)

Brometo de Metila (X46.-; Z57.4 e Z57.5)

Manganês e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.7)

Mercúrio e seus compostos tóxicos (X49.-; Z57.4 e Z57.5)

Sulfeto de Carbono (X49.-; Z57.5)

Outros solventes orgânicos neurotóxicos (X46.-; X49.-; Z57.5)

3.10 – Outros transtornos neuróticos especificados ( Inclui “Neurose Profissional”) (F48.8)

Problemas relacionados com o emprego e com o desemprego (Z56.-): Desemprego (Z56.0); Mudança de emprego (Z56.1); Ameaça de perda de emprego (Z56.2); Ritmo de trabalho penoso (Z56.3); Desacordo com patrão e colegas de trabalho (Condições difíceis de trabalho) (Z56.5); Outras dificuldades físicas e mentais relacionadas com o trabalho (Z56.6)

3.11 – Transtorno do Ciclo Vigília-Sono Devido a Fatores Não-Orgânicos (F51.2)

Problemas relacionados com o emprego e com o desemprego: Má adaptação à organização do horário de trabalho (Trabalho em Turnos ou Trabalho Noturno) (Z56.6)

Circunstância relativa às condições de trabalho (Y96)

3.12 – Sensação de Estar Acabado (“Síndrome de Burn-Out”, “Síndrome do Esgotamento Profissional”) (Z73.0)

Ritmo de trabalho penoso (Z56.3)

Outras dificuldades físicas e mentais relacionadas com o trabalho (Z56.6)

4 - Conclusão
A declaração Universal dos Direitos Humanos, emitida na Assembléia Geral das Nações Unidas de 10 de dezembro de 1948, proclama, no seu Art. XXV que:

“Todo o homem tem direito a um padrão de vida capaz de assegurar a si e a sua família saúde e bem estar, inclusive alimentação, vestuário, habitação, cuidados médicos e os serviços sociais indispensáveis”

Apesar de todos os países componentes da ONU na época terem assinado a referida declaração, sabe-se, hoje, que  a mesma continua muito pouco respeitada.

A constituição do Estado do Rio de Janeiro diz no Art. 284:

“A saúde é direito de todos e dever do Estado, assegurar mediante políticas sociais, econômicas e ambientais que visem a prevenção de doença física e mentais, e outro agravos, o acesso universal e igualitário às ações de saúde e a soberana liberdade de escolha de serviços, quando esses constituírem ou complementarem o Sistema Único de Saúde (SUS), guardada  a regionalização para sua promoção e recuperação”.

A constituição Federal promulgada a 5 de outubro de 1988, no seu Art. 196 diz:

“A saúde  é direito de todos e dever do Estado garantido mediante políticas sociais e econômicas que visem a redução do risco de doença e de outros agravos e ao acesso universal e igualitário às ações e serviços para sua promoção, proteção e recuperação.”

Define-se serviços de saúde como órgão específicos que  tem por função a melhoria dos níveis de saúde, seja nas áreas de sua promoção e prevenção, seja nas de recuperação e reabilitação.

Os serviços de saúde abarcam não somente os estabelecimentos hospitalares propriamente ditos, mas, também todos os serviços de assistência medica, nutricional, odontológico e farmacêutica.

O setor saúde mental do trabalhador  possivelmente é o que mais evidencia a crise estrutural e conjuntural que vive o País, expressa  em sua população sofrida, envelhecida prematuramente, desdentada, desnutrida e faminta, que busca nas unidades assistências a última e única possibilidade de socorro.

O modelo econômico  hegemônico nas últimas décadas, faz com que o setor de saúde mental  do trabalhador sofra transformações qualitativas que criem condições de realização máxima de capital. Assim, o aumento da dependência em relação às  multinacionais de equipamentos e medicamentos, aliados à uma estratégia de desospitalização crescente da assistência à saúde mental, faz com que o setor público se afaste paulatinamente das suas reais obrigações determinadas pela Constituição Federal e  Estadual ao mesmo tempo, que a nível das próprias unidades da rede pública, torna-se mais comum a compra de serviços de limpeza, manutenção, vigilância e alimentação, que tradicionalmente eram realizados pelo setor público, encarecendo ainda  mais a assistência  prestada e obstaculizando os mecanismos de controle administrativo.

A compra  de  serviços médicos ao setor privado agrava a crônica desorganização do sistema, acentuando as distorções, com a ruptura entre as práticas preventivas e curativas. Com  o tipo de assalariamento que estabelece, o sistema de saúde mental  do trabalhador torna-se mais desigual e irracional, com as ações de promoção,  manutenção e recuperação da saúde desintegradas artificialmente entre as instituições ditas de "Saúde Pública" (Ministério da Saúde, Secretarias Estaduais e Municipais) e a Previdência Social, através do Sistema Único de Saúde. Numa ótica imediatista, atendo-se aos problemas conjunturais da cidade do Rio de Janeiro, verificamos que os indicadores sócio-econômicos, apresentam o mesmo perfil de distribuição de renda observados no resto do país, com 70% da população economicamente ativa ganhando de um a dois salários mínimos.

Agravando essa situação, os fluxos migratórios dos empregos e sem terra, que multiplicaram nas favelas, trazem repercussões graves sobre a estrutura de serviços já deficitária das áreas urbanas.

A  necessidade da saúde  mental da população, se esbarram em situações que vão desde a inexistência ou ociosidade dos serviços, passando pelos vergonhosos e escandalosos casos de fraudes, trazendo à famigerada indústria da doença. 

Em contrapartida foi aprovado no Senado, e sancionado pelo Presidente da República com texto totalmente alterado, o projeto lei do deputado Paulo Delgado (PT – MG), que extingue , progressivamente, os asilos para doentes mentais. O projeto original foi atenuado pelo  relator, senador Sebastião Rocha (PDT – AP), atendendo  ao lobbie da Federação  Brasileira dos Hospitais. Os hospitais psiquiátricos não serão fechados, mas só terão acesso a recursos públicos quando não existir rede social alternativa; enquanto o governo fica obrigado a criar centros de atendimento que não envolvam a internação. Antes de qualquer tratamento, o paciente  deverá ser formalmente notificado de seus direitos, que incluem presença médica a qualquer tempo, sigilo nas informações  prestadas, serviços de assistência social psicológica, ocupacional e de lazer. O Ministério Público terá que ser comunicado da internação e da alta do paciente, tendo poderes para impedir ambos os procedimentos.
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CAPITULO XII

O ALCOLISMO

O que é?
O alcoolismo é o conjunto de problemas relacionados ao consumo excessivo e prolongado do álcool; é entendido como o vício de ingestão excessiva e regular de bebidas alcoólicas, e todas as conseqüências decorrentes. O alcoolismo é, portanto, um conjunto de diagnósticos. Dentro do alcoolismo existe a dependência, a abstinência, o abuso (uso excessivo, porém não continuado), intoxicação por álcool (embriaguez). Síndromes amnéstica (perdas restritas de memória), demencial, alucinatória, delirante, de humor. Distúrbios de ansiedade, sexuais, do sono e distúrbios inespecíficos. Por fim o delirium tremens, que pode ser fatal. 
Assim o alcoolismo é um termo genérico que indica algum problema, mas medicamente para maior precisão, é necessário apontar qual ou quais distúrbios estão presentes, pois geralmente há mais de um.



O fenômeno da Dependência (Addiction) 
O comportamento de repetição obedece a dois mecanismos básicos não patológicos: o reforço positivo e o reforço negativo. O reforço positivo refere-se ao comportamento de busca do prazer: quando algo é agradável a pessoa busca os mesmos estímulos para obter a mesma satisfação. O reforço negativo refere-se ao comportamento de evitação de dor ou desprazer. Quando algo é desagradável a pessoa procura os mesmos meios para evitar a dor ou desprazer, causados numa dada circunstância. A fixação de uma pessoa no comportamento de busca do álcool, obedece a esses dois mecanismos acima apresentados. No começo a busca é pelo prazer que a bebida proporciona. Depois de um período, quando a pessoa não alcança mais o prazer anteriormente obtido, não consegue mais parar porque sempre que isso é tentado surgem os sintomas desagradáveis da abstinência, e para evitá-los a pessoa mantém o uso do álcool. Os reforços positivo e negativo são mecanismos ou recursos normais que permitem às pessoas se adaptarem ao seu ambiente. 
As medicações hoje em uso atuam sobre essas fases: a naltrexona inibe o prazer dado pelo álcool, inibindo o reforço positivo; o acamprosato diminui o mal estar causado pela abstinência, inibindo o reforço negativo. Provavelmente, dentro de pouco tempo, teremos estudos avaliando o benefício trazido pela combinação dessas duas medicações para os dependentes de álcool que não obtiveram resultados satisfatórios com cada uma isoladamente. 



Tolerância e Dependência 
A tolerância e a dependência ao álcool são dois eventos distintos e indissociáveis. A tolerância é a necessidade de doses maiores de álcool para a manutenção do efeito de embriaguez obtido nas primeiras doses. Se no começo uma dose de uísque era suficiente para uma leve sensação de tranqüilidade, depois de duas semanas (por exemplo) são necessárias duas doses para o mesmo efeito. Nessa situação se diz que o indivíduo está desenvolvendo tolerância ao álcool. Normalmente, à medida que se eleva a dose da bebida alcoólica para se contornar a tolerância, ela volta em doses cada vez mais altas. Aos poucos, cinco doses de uísque podem se tornar inócuas para o indivíduo que antes se embriagava com uma dose. Na prática não se observa uma total tolerância, mas de forma parcial. Um indivíduo que antes se embriagava com uma dose de uísque e passa a ter uma leve embriaguez com três doses está tolerante apesar de ter algum grau de embriaguez. O alcoólatra não pode dizer que não está tolerante ao álcool por apresentar sistematicamente um certo grau de embriaguez. O critério não é a ausência ou presença de embriaguez, mas a perda relativa do efeito da bebida. A tolerância ocorre antes da dependência. Os primeiros indícios de tolerância não significam, necessariamente, dependência, mas é o sinal claro de que a dependência não está longe. A dependência é simultânea à tolerância. A dependência será tanto mais intensa quanto mais intenso for o grau de tolerância ao álcool. Dizemos que a pessoa tornou-se dependente do álcool quando ela não tem mais forças por si própria de interromper ou diminuir o uso do álcool. 
O alcoólatra de "primeira viagem" sempre tem a impressão de que pode parar quando quiser e afirma: "quando eu quiser, eu paro". Essa frase geralmente encobre o alcoolismo incipiente e resistente; resistente porque o paciente nega qualquer problema relacionado ao álcool, mesmo que os outros não acreditem, ele próprio acredita na ilusão que criou. A negação do próprio alcoolismo, quando ele não é evidente ou está começando, é uma forma de defesa da auto-imagem (aquilo que a pessoa pensa de si mesma). O alcoolismo, como qualquer diagnóstico psiquiátrico, é estigmatizante. Fazer com que uma pessoa reconheça o próprio estado de dependência alcoólica, é exigir dela uma forte quebra da auto-imagem e conseqüentemente da auto-estima. Com a auto-estima enfraquecida a pessoa já não tem a mesma disposição para viver e, portanto, lutar contra a própria doença. É uma situação paradoxal para a qual não se obteve uma solução satisfatória. Dependerá da arte de conduzir cada caso particularmente, dependerá da habilidade de cada psiquiatra. 



Aspectos Gerais do Alcoolismo 
A identificação precoce do alcoolismo geralmente é prejudicada pela negação dos pacientes quanto a sua condição de alcoólatras. Além disso, nos estágios iniciais é mais difícil fazer o diagnóstico, pois os limites entre o uso "social" e a dependência nem sempre são claros. Quando o diagnóstico é evidente e o paciente concorda em se tratar é porque já se passou muito tempo, e diversos prejuízos foram sofridos. É mais difícil de se reverter o processo. Como a maioria dos diagnósticos mentais, o alcoolismo possui um forte estigma social, e os usuários tendem a evitar esse estigma. Esta defesa natural para a preservação da auto-estima acaba trazendo atrasos na intervenção terapêutica. Para se iniciar um tratamento para o alcoolismo é necessário que o paciente preserve em níveis elevados sua auto-estima sem, contudo, negar sua condição de alcoólatra, fato muito difícil de se conseguir na prática. O profissional deve estar atento a qualquer modificação do comportamento dos pacientes no seguinte sentido: falta de diálogo com o cônjuge, freqüentes explosões temperamentais com manifestação de raiva, atitudes hostis, perda do interesse na relação conjugal. O Álcool pode ser procurado tanto para ficar sexualmente desinibido como para evitar a vida sexual. No trabalho os colegas podem notar um comportamento mais irritável do que o habitual, atrasos e mesmo faltas. Acidentes de carro passam a acontecer. Quando essas situações acontecem é sinal de que o indivíduo já perdeu o controle da bebida: pode estar travando uma luta solitária para diminuir o consumo do álcool, mas geralmente as iniciativas pessoais resultam em fracassos. As manifestações corporais costumam começar por vômitos pela manhã, dores abdominais, diarréia, gastrites, aumento do tamanho do fígado. Pequenos acidentes que provocam contusões, e outros tipos de ferimentos se tornam mais freqüentes, bem como esquecimentos mais intensos do que os lapsos que ocorrem naturalmente com qualquer um, envolvendo obrigações e deveres sociais e trabalhistas. A susceptibilidade a infecções aumenta e dependendo da predisposição de cada um, podem surgir crises convulsivas. Nos casos de dúvidas quanto ao diagnóstico, deve-se sempre avaliar incidências familiares de alcoolismo porque se sabe que a carga genética predispõe ao alcoolismo. É muito mais comum do que se imagina a coexistência de alcoolismo com outros problemas psiquiátricos prévios ou mesmo precipitante. Os transtornos de ansiedade, depressão e insônia podem levar ao alcoolismo. Tratando-se a base do problema muitas vezes se resolve o alcoolismo. Já os transtornos de personalidade tornam o tratamento mais difícil e prejudicam a obtenção de 
Problemas Psiquiátricos Causados pelo Alcoolismo 
Abuso de Álcool 
A pessoa que abusa de álcool não é necessariamente alcoólatra, ou seja, dependente e faz uso continuado. O critério de abuso existe para caracterizar as pessoas que eventualmente, mas recorrentemente têm problemas por causa dos exagerados consumos de álcool em curtos períodos de tempo. Critérios: para se fazer esse diagnóstico é preciso que o paciente esteja tendo problemas com álcool durante pelo menos 12 meses e ter pelo menos uma das seguintes situações: a) prejuízos significativos no trabalho, escola ou família como faltas ou negligências nos cuidados com os filhos. b) exposição a situações potencialmente perigosas como dirigir ou manipular máquinas perigosas embriagado. c) problemas legais como desacato a autoridades ou superiores. d) persistência no uso de álcool apesar do apelo das pessoas próximas em que se interrompa o uso.
Dependência ao Álcool 
Para se fazer o diagnóstico de dependência alcoólica é necessário que o usuário venha tendo problemas decorrentes do uso de álcool durante 12 meses seguidos e preencher pelo menos 3 dos seguintes critérios: a) apresentar tolerância ao álcool -- marcante aumento da quantidade ingerida para produção do mesmo efeito obtido no início ou marcante diminuição dos sintomas de embriaguez ou outros resultantes do consumo de álcool apesar da continua ingestão de álcool. b) sinais de abstinência -- após a interrupção do consumo de álcool a pessoa passa a apresentar os seguintes sinais: sudorese excessiva, aceleração do pulso (acima de 100), tremores nas mãos, insônia, náuseas e vômitos, agitação psicomotora, ansiedade, convulsões, alucinações táteis. A reversão desses sinais com a reintrodução do álcool comprova a abstinência. Apesar do álcool "tratar" a abstinência o tratamento de fato é feito com diazepam ou clordiazepóxido dentre outras medicações. c) o dependente de álcool geralmente bebe mais do que planejava beber d) persistente desejo de voltar a beber ou incapacidade de interromper o uso. e) emprego de muito tempo para obtenção de bebida ou recuperando-se do efeito. f) persistência na bebida apesar dos problemas e prejuízos gerados como perda do emprego e das relações familiares.
Abstinência alcoólica 
A síndrome de abstinência constitui-se no conjunto de sinais e sintomas observado nas pessoas que interrompem o uso de álcool após longo e intenso uso. As formas mais leves de abstinência se apresentam com tremores, aumento da sudorese, aceleração do pulso, insônia, náuseas e vômitos, ansiedade depois de 6 a 48 horas desde a última bebida. A síndrome de abstinência leve não precisa necessariamente surgir com todos esses sintomas, na maioria das vezes, inclusive, limita-se aos tremores, insônia e irritabilidade. A síndrome de abstinência torna-se mais perigosa com o surgimento do delirium tremens. Nesse estado o paciente apresenta confusão mental, alucinações, convulsões. Geralmente começa dentro de 48 a 96 horas a partir da ultima dose de bebida. Dada a potencial gravidade dos casos é recomendável tratar preventivamente todos os pacientes dependentes de álcool para se evitar que tais síndromes surjam. Para se fazer o diagnóstico de abstinência, é necessário que o paciente tenha pelo menos diminuído o volume de ingestão alcoólica, ou seja, mesmo não interrompendo completamente é possível surgir a abstinência. Alguns pesquisadores afirmam que as abstinências tornam-se mais graves na medida em que se repetem, ou seja, um dependente que esteja passando pela quinta ou sexta abstinência estará sofrendo os sintomas mencionados com mais intensidade, até que surja um quadro convulsivo ou de delirium tremens. As primeiras abstinências são menos intensas e perigosas.
Alcoolismo e Abuso de Álcool
Dr. Stéfano Gonçalves Jorge
INTRODUÇÃO
    Considera-se abuso do álcool quando uma pessoa utiliza, mesmo que não constantemente, álcool em quantidade suficiente para causar problemas de saúde ou de outra espécie, como brigas e acidentes automobilístico. Mesmo sem ser dependente do álcool, uma pessoa que utiliza o álcool sem moderação pode ter complicações tão ou mais sérias que os alcoólatras.
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Foto após acidente de trânsito onde um motorista bêbado atingiu um caminhão, matando a esposa e a filha (cortesia do Dr. Heitor Carvalho)
    O alcoolismo é uma doença onde há dependência do uso de álcool. O alcoólatra tem grande dificuldade de parar de beber, está sujeito aos mesmos riscos do abuso de álcool mas, como não consegue abandonar a bebida, apresenta muitas vezes uma deterioração na saúde, na família, no trabalho e no círculo de amizades.
NOSSA SOCIEDADE E O ABUSO DO ÁLCOOL
    O abuso do álcool e o alcoolismo estão entre os principais problemas da nossa sociedade. O álcool é uma droga como a heroína, a cocaína e o crack. Por que ? Porque vicia, altera o estado mental da pessoa que o utiliza, levando-a a atos insensatos, muitas vezes violentos. Pior, causa mais problemas à família e à sociedade. Infelizmente, faz parte da nossa cultura o seu uso.
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	Algumas estatísticas sobre o álcool

	O alcoolismo acomete de 10% a 12% da população mundial e 11,2% dos brasileiros que vivem nas 107 maiores cidades do país

	A incidência de alcoolismo é maior entre os homens do que entre as mulheres

	A incidência do alcoolismo é maior entre os mais jovens, especialmente na faixa etária dos 18 aos 29 anos, reduzindo com a idade

	A álcool é responsável por cerca de 60% dos acidentes de trânsito e aparece em 70% dos laudos cadavéricos das mortes violentas

	De acordo com a última pesquisa realizada pelo Centro Brasileiro de Informações sobre Drogas Psicotrópicas (CEBRID) entre estudantes do 1º e 2º graus de dez capitais brasileiras, as bebidas alcoólicas são consumidas por mais de 65% dos entrevistados, estando bem à frente do tabaco. Dentre esses, 50% iniciaram o uso entre os 10 e 12 anos de idade. Então por isso proibirão venda de alcool a menores de 16 anos.


    O alcoolismo é um conceito completamente diferente. É uma doença, um vício, devendo ser tratado como tal. Acredita-se que seja causado principalmente por predisposição genética, segundo achados mais recentes, e em menor parte pelo ambiente (mas as pesquisas e opiniões divergem muito sobre essa questão), não podendo ser considerado de modo algum falha de caráter. Mesmo sendo importante a quantidade do álcool ingerido, essa é uma conseqüência. Para definir uma pessoa como alcoólatra é mais significativo analisar o impacto do álcool na sua vida e se já tentou parar e não conseguiu.
    Temos dois questionários mais utilizados para identificar pessoas com abuso de álcool. O primeiro, chamado de CAGE, é mais simples e foi criado por Mayfield e colaboradores, sendo um bom método para identificar pessoas que precisam de ajuda.
	Responda:
	Você já sentiu necessidade de parar de beber ?

	 
	Você já se sentiu chateado por pessoas que criticam seu hábito de beber ?

	 
	Você já se sentiu culpado por beber ?

	 
	Você já bebeu álcool de manhã para acordar ?


Duas respostas SIM indicam abuso de álcool; apenas um SIM pode ser sinal de abuso.
    O Teste de Identificação de Distúrbio de Uso do Álcool (AUDIT), criado por Piccinelli e colaboradores, é atualmente o melhor método para a identificação e estratificação do alcoolismo.
	 
	Responda as questões:

	1
	Com qual freqüência você utiliza bebidas com álcool ?

	 
	(0) nunca    (1) mensalmente ou menos    (2) 2-4 vezes ao mês    (3) 2-3 vezes por semana    (4) 4 ou mais vezes por semana

	2
	Quantas bebidas alcoólicas você costuma tomar nesses dias ?

	 
	(0) 1 ou 2    (1) 3 ou 4        (2) 5 ou 6        (3) 7 a 9        (4) 10 ou mais

	3
	Com que freqüência toma mais que 6 drinks em uma única ocasião ?

	 
	(0) nunca    (1) menos que mensalmente    (2) mensalmente    (3) semanalmente    (4) quase diária

	4
	Com que freqüência no último ano você se sentiu incapaz de parar de beber depois que começou ?

	 
	(0) nunca    (1) menos que mensalmente    (2) mensalmente    (3) semanalmente    (4) quase diária

	5
	Com que freqüência no último ano você não conseguiu fazer algo pela bebida ?

	 
	(0) nunca    (1) menos que mensalmente    (2) mensalmente    (3) semanalmente    (4) quase diária

	6
	Com que freqüência no último ano você precisou beber de manhã para se recuperar de uma bebedeira ?

	 
	(0) nunca    (1) menos que mensalmente    (2) mensalmente    (3) semanalmente    (4) quase diária

	7
	Com que freqüência no último ano você sentiu remorso após beber ?

	 
	(0) nunca    (1) menos que mensalmente    (2) mensalmente    (3) semanalmente    (4) quase diária

	8
	Com que freqüência no último ano você não conseguiu se lembrar o que aconteceu na noite anterior pela bebida ?

	 
	(0) nunca    (1) menos que mensalmente    (2) mensalmente    (3) semanalmente    (4) quase diária

	9
	Você já se machucou ou machucou alguém como resultado do seu uso de álcool ?

	 
	(0) não        (2) sim, mas não no último ano        (4) sim, no último ano

	10
	Algum parente ou amigo ou médico ou outro profissional de saúde se preocupou com seu hábito ou sugeriu que parasse ?

	 
	(0) não        (2) sim, mas não no último ano        (4) sim, no último ano

	 
	Some os números em parênteses. Um valor maior que 8 indica problemas com bebida.


Data de elaboração: Julho 2004 
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Alcoolismo

Alcoolismo é a dependência do indivíduo ao álcool, considerada doença pela Organização Mundial da Saúde. O uso constante, descontrolado e progressivo de bebidas alcoólicas pode comprometer seriamente o bom funcionamento do organismo, levando a conseqüências irreversíveis. 

A pessoa dependente do álcool, além de prejudicar a sua própria vida, acaba afetando a sua família, amigos e colegas de trabalho. 

O álcool no organismo : 

O álcool encontrado nas bebidas é o etanol, uma substância resultante da fermentação de elementos naturais. O álcool da aguardente vem da fermentação da cana-de-açúcar, e o da cerveja, da fermentação da cevada, por exemplo. Quando ingerido, o etanol é digerido no estômago e absorvido no intestino. Pela corrente sangüínea suas moléculas são levadas ao cérebro. 

A longo prazo, o álcool prejudica todos os órgãos, em especial o fígado, que é responsável pela destruição das substâncias tóxicas ingeridas ou produzidas pelo corpo durante a digestão. Dessa forma, havendouma grande dosagem de álcool no sangue, o fígado sofre uma sobrecarga para metabolizá-lo. O álcool no organismo causa inflamações, que podem ser:

- gastrite, quando ocorre no estômago;

- hepatite alcoólica, no fígado; 
- pancreatite, no pâncreas; 
- neurite, nos nervos.
Os perigos do álcool :

apesar de ser aceito pela sociedade, o álcool oferece uma série de perigos tanto para quem o consome quanto para as pessoas que estão próximas.

Grande parte dos acidentes de trânsito, arruaças, comportamentos anti-sociais, violência doméstica, ruptura de relacionamentos, problemas no trabalho, como alterações na percepção, reação e reflexos, aumentando a chance de acidentes de trabalho, são provenientes do abuso de álcool. 

Sinais do alcoolismo :

- Você já sentiu que deveria diminuir a bebida? 

- As pessoas já o irritaram quando criticaram sua bebida? 

- Você já se sentiu mal ou culpado a respeito de sua bebida? 

- Você já tomou bebida alcóolica pela manhã para “aquecer” os nervos ou para se livrar de uma ressaca? 

Apenas um “sim” sugere um possível problema. Em qualquer dos casos, é importante ir ao médico ou outro profissional da área de saúde, imediatamente, para discutir suas respostas. Eles podem ajudar a determinar se você tem ou não um problema com a bebida, e, se você tiver, poderão recomendar a melhor atitude a ser tomada.

CAPITULO XIII

AS DEMENCIAS

  As demências ocorrem mais frequentemente na maturidade também conhecida como velhice.  Que é a fase do ciclo vital que se inicia aos 65 anos.  A população idosa é o grupo etário de maior crescimento, pois mais pessoas vivem por um período maior.  Denominado por  Robert M. Butler de “o triunfo da sobrevivência” .  Os médicos dividem os idosos em dois grupos:  Idosos Jovens de 65 a 74 anos e idosos velhos de 75 anos em  diante.  Não podemos desconsiderar a existência de idosos sadios, que não sofrem de nenhuma doença e os idosos doentes que apresentam uma enfermidade que interfere com a função orgânica, necessitando de atenção médica, neurológica e ou psiquiátrica.

Transtornos Demências
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   As Demências de um modo geral sob o ponto de vida neurológico são classificadas como corticais e subcorticais.  Uma demência cortical são as doenças demências vistas nas doenças de Alzheimer, doença Creutzfeld -  Jakob, doença de Pick.  E as demências  subcorticais estão associadas a transtornos dos movimentos, apraxia da marcha, retardo psicomotor,  apatia e mutismo acinético que podem ser confundidos com catatonia esquizofrênica.  Na prática clínica existem grande sobreposição entre os dois tipos de demência, e, maioria dos casos um diagnóstico verdadeiro só podem ser esclarecidos na autópsia.

Doença de Alzheimer

  A doença de Alzheimer afeta cerca de 10% das pessoas com mais de 65 anos,  subindo para  45%  nas pessoas com mais de 85 anos  o Instituto Nacional on Aging (EUA) preconiza que por volta do ano de 2050 haverá só nos EUA cerca de 14 milhões de DA.  Esta doença atualmente nos EUA  responde por mais de 1,300 mil pessoas idosas  internadas em asilo ou casas de repouso e esta associadas com mais de 100,000 mortes a cada ano sendo uma das causas mais  comuns de demências em pacientes e idosos.  

Características

  A DA caracteriza-se pela perturbação da orientação, da memória, cálculos e julgamentos, e ocorrências da alteração da personalidade como: depressão e obsessão e suspiciosidade (desconfiança).  Ataques de raiva são comuns, com risco de ato violentos e agressividades.  A desorientação leva a pessoa acometida de DA a andar a esmo sem destino ou paradeiro certo podendo   muitas vezes ser encontrados em bairros  ou mesmo cidades muito afastadas totalmente desorientado sem nenhuma condição de voltar para casa.  A perda de iniciativa é comum, alterações neurológicas como perturbações do equilíbrio da marcha, acometido de afasia, apraxia e aguinosia.

Inicio da doença.

A DA tem um inicio insidioso (lento) e progressiva com evolução fatal que pode ser desencadeada por uma doença infecciosa secundária ( pneumopatia, infecção urinária, infecção gástrica e etc.).  O desenlace fatal ocorre em torno de 10 anos do inicio do diagnóstico que é feito baseado na história clinica e no exame neurológico e do estado mental.  Os estudos efetuados com a ajuda de imagens através da ressonância magnética de crânio com espectroscopia com emissão de prositrons tem  sido alentadoras e gratificantes.

Etiologia

A causa da DA  é desconhecida embora existam várias teorias estudas .  Existe uma degeneração do  sistema neurotrasmissor do cérebro e deficiências específicas da  acetil  colina, foram efetivamente constatados.  Ocorrem degeneração estrutural, neuronal , produzindo emaranhados neurofibrilares e depósitos amilóides característicos.  Metabolismo protéico anormal no SNC e um gene de proteínas  precursora amilóde, também foram demonstradas.  Teorias causais envolvendo vírus e toxina ambientais (agrotóxicos)  foram propostas.  Depósitos de alumínio nas lesões DA,  mas esta afastada a causa da doença., pelo mesmo.   Uma transmissão genética.  foi relatada em cerca de 10 a 30% dos  casos,  em pacientes com síndrome de Down  (trissomia 21)  doença esta que invariavelmente desenvolvem DA por volta dos 40 anos atualmente pesquisas no sentido de demonstrar um gene anormal possílvemente no crossoma estão 21 estão sendo feitas.

Tratamento

Existem vário tratamentos e feitos com medicamentos  de ultima geração mas de efeitos comprovadamente paliativos reduzindo a evolução da doença e não havendo até o momento cura para DA.  Os medicamentos em tela  são muito caros limitando por condições financeiras o uso dos mesmos, sendo necessário que as prefeituras adquiram da industria farmacêutica os referidos fármacos e os disponibilizem através de serviços especializados como os  setores de doenças  crônicas e degenerativas das respectivas secretaria de saúde Estaduais, Municipais  e ou Federais a população portadora de DA.  Temos a relatar que nos últimos 20 anos através da introdução da especialidade médica reconhecida pelos Conselhos Regionais de Medicinas através dos valorosos ensinamento do professor  Helion  Povoa  que é a Medicina  Ortomolecular (alinhador de elétrons), especialidade médica cuja a formação necessita de robusta formação e conhecimentos atualizados e avançados de farmacologia e bioquímica cujo objetivo clínico seria de retirar os radicais livres do espaço intracelular cerebral vai originar a regeneração dos neurônios acometidos da DA através especificamente do uso de inibidores da acetil colina.  Levando a melhoras bastantes acentuadas, retardando em muito a evolução da  DA.   

Demência por Multi Infartos.

A demência por Multi Infarto é a  segunda principal causa de demência nos idosos e pode ocorrer em conjunção com a DA.  É caracterizada por uma taxa  variável de demência com deterioração progressiva ou lacunar e sinais neurológicos focais  o transtorno resulta de infartos repetidos (AVC Isquêmicos) repetidos em vários locais do cérebro e esta associado por hipertensão arterial e arritimias cardíacas.  Não existe tratamentos específicos exceto métodos que evitam  ou aliviam o aumento da pressão sanguínea e diminuam a agregação plaquetária com o uso de salicilatos.(AAS).  O inicio é mais abrupto que  a DA,  sendo um sinal importante de diferenciação diagnóstica.

Doença de Pick

A doença de Pick  é uma doença de progressão lenta, associada com lesões corticais focais, principalmente no lobo frontal com afasia, apraxia e abnóxia.  A doença dura de 2 há 10 anos com uma duração média de 5 anos. Clinicamente a doença de Pick é difícil de distinção da DA.  Na autópsia, entretanto o cérebro revela inclusões intraneurais denominados “corpos de Pick” que são diferentes dos emaranhados neurofibrilares da DA .  A doença  de Pick é mais rara que a DA, e não existe tratamento.

Doença  Cretzfeldt-Jakob

È uma doença degenerativa difusa que afeta o sistema piramidal e extra piramidal a doença de CJ começa na quarta e ou quinta década da vida e o curso habitual é de 1 ano para o desenlace fatal .  O estágio terminal caracteriza-se  por quadro de estrema demência, hipotonia generalizada e profunda perturbação na fala.  A CJ é causada por um vírus infeccioso de crescimento lento.  Alguns casos foram identificados como causado por transplante de córnea de uma pessoa afetada para outra não afetada anteriormente.

Coréia de Huntington

Doença hereditária associada com degeneração progressiva dos gânglios basais e córtex cerebral a CH é transmitido por um gene autossômico dominante localizado no fragmento G8 do cromossomo 4 .  Cada filho de um genitor afetado tem uma chance de 50% para desenvolver a doença.  Todas as   pessoas com o gene acabam apresentando a doença atualmente existe um teste de triagem genética para o transtorno no EUA 25,000 pessoas tem CH e cerca de 125,000 crianças tem o risco de vir a ter doença. O inicio da CH dar-se entre 35 a 50 anos e se caracteriza por apresentar demência progressiva,  hipertonia muscular, movimentos cuneiformes bizarros, a morte chega 15 a 20 anos após o inicio.  Não existe tratamento.

Hidrocefalia oculta 

A hidrocefalia oculta também denominada de pressão normal nos idosos originam perturbação na marcha que se apresenta de uma forma característica o idoso deambula em utilizando pequenos passos daí ser denominada marcha Petit Pás.  O idoso deambula com uma marcha instável ou oscilante apresentando também incontinência urinária e processo demencial.  No exame imageológico  se verifica aumento dos ventrículos se evidência de aumento da pressão do liquido cefalorraquidiano,  quando   há evidência de aumento da pressão licorica o paciente vai apresentar um quadro neurológico de desequilíbrio ou sendo necessário um procedimento neurocirúrgico caracterizado pela drenagem ventrículo atrial através de uma válvula de pressão baixa ou alta conforme o caso drenando o liquo da fossa posterior para a cavidade abdominal.

Transtorno psiquiátrico

Os transtornos psiquiátricos como depressão, distúrbio bipolar esquizofrenia ansiedade levam a processos demências no idoso bem como o uso de drogas licitas(tabaco, álcool) e ou ilícitas( maconha, cocaína, heroína, crack e outras.)

CAPITULO XIV
                                                                A SAÚDE PÚBLICA

                                               Paulo Roberto Silveira

“Na Saúde, o Corpo é Silêncio”

Alexis Carrell

1.  
Considerações Gerais


O  setor  saúde possivelmente é o que mais evidencia a crise estrutural e conjuntural que vive o País, expressa  em sua população sofrida, envelhecida prematuramente, desdentada, desnutrida  e faminta, que busca nas unidades assistências a última e única possibilidade de socorro.


O modelo econômico  hegemônico nas últimas décadas, faz com que o setor de saúde sofra transformações qualitativas que criem condições de realização máxima de capital. Assim, o aumento da dependência em relação às  multinacionais de equipamentos e medicamentos, aliados à uma estratégia  de privatização crescente da assistência à saúde, faz com que o setor público progressivamente a assistência médica.


Ao mesmo tempo, a nível das próprias unidades da rede pública, torna-se mais comum a compra de serviços de limpeza, manutenção, vigilância e alimentação, que tradicionalmente eram realizados pelo setor público, encarecendo ainda  mais a assistência  prestada e obstaculizando os mecanismos de controle administrativo.


A compra  de  serviços médicos ao setor privado agrava a crônica desorganização do sistema, acentuando as distorções, com a ruptura entre as práticas preventivas e curativas. Com  o tipo de assalariamento que estabelece, o sistema de saúde torna-se mais desigual e irracional, com as ações de promoção,  manutenção e recuperação da saúde desintegradas artificialmente entre as instituições ditas de "Saúde Pública" (Ministério da Saúde, Secretarias Estaduais e Municipais) e a Previdência Social, através do Sistema Único de Saúde. Numa ótica imediatista, atendo-se aos problemas conjunturais da cidade do Rio de Janeiro, verificamos que os indicadores sócio-econômicos, apresentam o mesmo perfil de distribuição de renda observados no resto do país, com 60% da população economicamente ativa ganhando de um a dois salários mínimos.


Agravando essa situação, os fluxos migratórios dos empregos e sem terra, que multiplicaram nas favelas, trazem repercussões graves sobre a estrutura de serviços já deficientária das áreas urbanas.


A  necessidade da saúde da população, se esbarram em situações que vão desde a inexistência ou ociosidade dos serviços, passando pelos vergonhosos e escandalosos casos de fraudes, trazendo à famigerada indústria da doença em torno de US$ 1,6 bilhão? Por situações como estas, pelo menos 35 milhões de brasileiros, já abandonaram o Sistema  de Previdenciário de Saúde, se  refugiando nos planos privados, de assistência, nos quais o médico também continua a ser explorado.

2.  
Organização de Saúde Pública no Brasil


Em 1808, com a vinda de D. João VI, se verificou o começo de uma efetiva organização de saúde pública no Brasil. Destacaram-se, como primeiras  providências concretas em tal sentido, a criação, nesse ano, dos cargos de Provedor-Mor de Saúde da Corte do Estado do Brasil, e das Faculdades de Medicina da Bahia e do Rio de Janeiro, a aprovação, em 1810 da primeira lei visando a impedir a entrada de doenças pelos portos do Brasil e a fundação, no Rio de Janeiro, em 1812, de um laboratório clínico-prático.


   Difícil se tornava, no entanto, a implantação e o controle das legislações sanitárias, num regime de administração centralizada, idêntico ao que vigorava em Portugal, um dos países mais adiantados da época. No Brasil, ao contrário, havia uma vasta extensão territorial praticamente inexplorada, grande dificuldade de comunicação entre as províncias. O estado da saúde da população, além disso, era deprimente.


Atendendo ao reclamo da classe médica, ocorreu, em 1828, a descentralização do sistema. Foi baixado um decreto extingüindo o cago de Provedor-Mor.  Às  Câmaras Municipais foi atribuído o encargo de, através de "Posturas Municipais", fixar as normas sanitárias e fiscalizar o comércio de drogas e o exercício da profissão médico-cirúrgica.


A nova organização do sistema, contudo, não obteve o sucesso esperado. As posturas, que proliferaram até 1832, eram citadas sem se levar em consideração a possibilidade de seu cumprimento, tornando-se impraticáveis. Nova campanha no sentido de restabelecer a autoridade central culminou com a criação, em 1850, da "Junta Central de Higiene Pública", facilitada pelo reaparecimento da febre amarela no País. A execução das normas fixadas pela Junta Central ficou afeta às juntas municipais, por ela coordenadas.


Ainda como atos do Império, cumpre ressaltar a fundação do Hospício D. Pedro II, em 1852, que passou,  em 1890, a denominar-se Hospício Nacional de Alienados, e a do Imperial Instituto dos Meninos Cegos, em 1854. Em 1881, a Junta Central de Higiene  Pública, com sede no Rio de Janeiro;  e finalmente, em 1886, foi criada a "Inspetoria Geral de Saúde dos Portos", visando a intesificar o bloqueio à entrada de doenças pelos portos do Brasil, antes a cargo dos Serviços de Saúde dos Portos.     


Com a Proclamação da República, em 1889, foi estabelecida a autonomia dos Estados e considerados os Municípios como a célula fundamental da organização política do País.  A descentralização administrativa alcançou também a área de saúde, quando em 1891, a Constituição propiciou transferência para os municípios das responsabilidades sanitárias e o desligamento da administração federal das Inspetorias de Higiene.


Em 1899, foi fundado o Instituto Benjamim Constant e, nesse mesmo ano, devido o surto de peste bulbônica, criavam-se o Instituto Butantã, em São Paulo, e o Instituto Soroterápico Municipal, no Rio de Janeiro. Em 1907, o Instituto Soroterápico deu origem ao Instituto de Patologia Experimental de Manguinhos que, em 1908, foi alterado para Instituto Oswaldo Cruz.


Reestruturando a Diretoria-Geral de Saúde Pública, criada em fins do século XIX, Oswaldo Cruz transferiu novamente para o âmbito federal a administração de serviços de higiene, implantado naquela diretoria, uma Seção Demográfica, um Laboratório Bacteriológico, em Departamento de Engenharia Sanitária, uma Inspetoria de Isolamento e Desinfecção, e outros órgãos. Em 1904 fez com que se tornasse obrigatória  em toda a república, a vacinação e a revacinação contra a  varíola e fosse regulado o serviço de profilaxia de febre amarela. Toda a ação sanitária desenvolvida nas três primeiras décadas do período republicano foi quase  que exclusivamente voltada para o campo da medicina preventiva.


As Caixas de Assistência e Previdência começaram a ser fundadas, por volta de 1923, que passaram  a incluir entre os seus encargos, a prestação de assistência médica a seus segurados. Portanto a partir de 1923, notou-se uma divisão no desenvolvimento das atividades sanitárias no Brasil. No domínio da medicina preventiva foi mantida a ação da União na preservação da saúde coletiva. No domínio da medicina curativa, a assistência médico e hospitalar para os portadores de doenças não edêmicas, voltada para a preservação da saúde individual, ficou sendo da responsabilidade dos Estados, Municípios e os órgãos de Previdência.


Quanto em 1930 foi criada uma Secretaria de Estado denominada de Ministério dos Negócios da Educação e Saúde Pública e outra denominada Ministério do Trabalho, Indústria e Comércio, as Caixas de Assistência e os Institutos de Aposentadorias e Pensões ficaram administrativamente vinculados ao Ministério do Trabalho, levando consigo o encargo  da assistência médica e hospitalar aos trabalhadores.


Entre 1937 e 1941 foram descentralizados por oito regiões sanitárias, nas quais ficaram distribuídos Estados e Territórios; destaque especial às doenças transmissíveis, aos problemas de nutrição, à administração sanitária e enfermagem; criação de órgãos executivos de ação direta contra as endemias mais importantes.


O aumento de Imigração na época da II Grande guerra, obrigou à intensificação da defesa sanitária no Pais, havendo sido aprovado em 1942, o Regimento  para o Serviço de Saúde dos Portos, órgão do Departamento Nacional de Saúde.  Foi criado o Serviço  Especial de Saúde Pública (SESP). Foi criado em 1950, o plano SALTE (Saúde, Alimentação, Transporte e Energia). No plano da Saúde o Plano SALTE institucionalizou as campanhas contra a malária, a tuberculose, a peste, a lepra, a febre amarela, o câncer e outras doenças; intensificou a assistência alimentar e educação sanitária, a assistência médico-hospitalar e à maternidade e à infância, além de criar o programa de Higiene e Segurança do Trabalho.


Buscando dar maior autonomia e ampliação aos trabalhos relativos aos problemas de saúde, intensificados com a institucionalização do plano SALTE, foi, em 1953 criado o Ministério da Educação e Cultura e o Ministério da Saúde.


A experiência demonstra que dos casos que ocorrem num sistema de cuidados médicos primários, sessenta e oito por cento deles são de doenças frequentes, banais, autocuráveis, a exigir cuidados mínimos ou simples aplicação de rotinas pré-estabelecidas. As doenças graves matadoras representam  cerca de seis por cento da morbilidade total.  As doenças crônicas de longa duração e causadoras de incapacidade permanente, representam os restantes vinte e seis porcento.


Para cada área de saúde existem um ou mais tipos de ações básicas de saúde:

a) Saúde de Criança - tratamento das diarréias,

b) Saúde da Mulher - acompanhamento dos períodos de gestação e climatério.

c) Saúde do Adulto - tratamento e prevenção de doenças  endêmicas locais e luta contra elas.

d) Oftalmologia - tratamentos das doenças inflamatórias dos olhos, conjuntivite.

e) Doenças Sexualmente Transmissíveis - tratamento e prevenção da Sífilis, Conorréia, AIDS, etc.

f) Dermatologia - orientação para ratamento de pedículos (piolhos) e dermatoses fúngicas (frieiras).

g) Doenças Infecciosas - atenção a casos de hepatite, dengue, cólera, meningites, etc.

h) Oncologia - prevenção a câncer do colo do útero (controle e coleta de Papanicolau) e prevenção do câncer de mama (orientação para auto-exame de mama).

i) Saúde Mental - prevenção e tratamento das doenças mentais.

j) Ortopedia - atenção para casos de lombalgia no adulto e pés tortos congênitos, e traumatismo comuns.

k) Higiene - abastecimento de água potável e serviços de saneamento básico, confecção de fossas etc.

l) Neurologia - Prevenção e Tratamento da Epilepsia

m)  Nutrição - promoção do abastecimento e nutrição essenciais.

n)  Educação - educação sobre os principais problemas de saúde.


São apenas alguns casos de exemplos, de ações básicas de saúde. São áreas e algumas doenças cujo tratamento ou prevenção são feitos por enfermeiras ou auxiliares, após o diagnóstico do médico. Cabe, também, às próprias equipes das unidades, definir esquemas próprios de trabalho, levando em  conta as peculiaridades e necessidades da população alvo a ser atendida.


Este processo motivo grande polêmica porque implica em mudança de esratégia que resulta em optar por tecnologias simples e baratas, ao invés de sofisticadas tecnologias  importadas, o que significa incomodar o mercado dessas tecnologias; leva o  sistema formador de recursos a sentir uma defasagem com a realidade onde vão atuar os profissionais que preparam e mobilizam a comunidade para sua condição. O processo proposto convoca a comunidade a participar de algo que ela possa acreditar e, dependendo do modo como for conduzido, pode ter efeitos biopsicossociais grandemente positivos, mostrando ao indivíduo que ele  pode participar do bem-estar e dele deve ser um fiscal e construtor responsável num verdadeiro mutirão comunitário cujo objectivo final será o atendimento do tão almejado  BEM COMUM.


Ao Ministério da Saúde foram atribuídas as funções de competência a União, no campo da saúde, estituídas pela Constituição de 1946, estabelecendo planos nacionais de saúde, regulamentar a atividade médica e paramédica, exercer a ação preventiva em geral, o controle dos medicamentos e alimentos e a vigilância sanitária de fronteiras e portos e, finalmente, realizar pesquisas médicos-sanitárias em todo o território nacional.


A maior parte das funções de saúde individual a cargo da União, compreendendo a assistência médica e hospitalar, ficou na área do Ministério do Trabalho e Previdência Social, ficando quase que somente as funções de saúde coletiva, combate às endemias, profilaxia de moléstias infecto-contagiosas, à cargo do Ministério da Saúde. O endino médico conservou-se sob coordenação do Ministério da Educação e Cultura, executando-se as atividades da Escola Nacional de Saúde Pública que, fundada em 1959 pelo Instituto Oswando Cruz ficou vinculada ao Ministério da Saúde.

3.  
Ações Básicas de Saúde


Os serviços de Atenção  Primária a Saúde, de Ações Básicas de Saúde, de medicina simplificada, considerando os objetivos do BEM COMUM, são imprescindíveis no mecanismos sociais de bem-estar. É o ponto mais periférico do Sistema, absorvendo com tecnologia simples de baixo custo as camadas da população que na ausência do serviço ou eficácia deste, deriva para medidas simples de cuidar a saúde, de modo alternativo, empírico, doméstico. Resultou de dificuldades geográficas, demográficas, de meios de transporte e comunicação e da carência de recursos como respostas criativas do homem às dificuldades próprias, tendo curso a sua existência há longa data.

4. 
Considerações Finais


A saúde pública foi e sempre será reconhecida como função do Estado de Direito, originado das Revoluções Burguesas.  Era preciso equilibrar, ainda que se reconhecesse a precariedade da conquista, a liberdade individual e a igualdade social. Admite-se, portanto, a legitimidade da ação estatal para proteger a sociedade mesmo quando sua atuação restringe o direito individual. É o poder de política do Estado que, na versão liberal, é a faculdade de impor limites e restrições aos  direitos individuais, com a finalidade de salvaguardar a segurança, a saúde e a moralidade pública contra os ataques e perigos que poderiam ofendê-las.


A organização do proletariado revelou a insuficiência da atuação limitadora do Estado exigindo-lhe participação ativa na vida social. A saúde não seria direito de todos sem a prestação de serviços públicos, oferecidos diretamente a quem deles necessitasse. Configura-se, então, nova função estatal: a obrigação de cuidar daqueles que não são capazes de fazê-lo por si próprios, fundada , conforme tradicional, no poder de política especial, enquanto parens patriae, do Estado.

                       CAPITULO XV
 “O indivíduo (a

 Persona) é uma manifesta

 violação da sintaxe da espécie”

Gordon W. Allport.

1. 
Histórico


Os distúrbios mentais nem sempre foram considerados como doenças. Às vezes tidas como manifestações dos deuses, às vezes como possessão demoníaca, a loucura esta antiga contradição humana, só ganhou estatuto de doença, e, como conseqüência, uma disciplina para seu estudo e tratamento - a psiquiatria, no final do século XVIII, com a Revolução Burguesa de 1789, quando ganha corpo como um problema social - Paris, com os seus 660 mil habitantes à  época, possuía 20.000 hospitalizados, dos quais 12.000 no Hospital Geral, 3.000 nos Inválidos, 2.500 no Hotel Dieu e o resto em pequenas fundações onde se encontravam fundamentalmente os pobres, os loucos, os vagabundos e alguns doentes. Toda a França tinha 100.000 internados e os hospitais já naquela época com suas características de promiscuidade,  disciplina e poder discricionário dos administradores, não poderiam  ser considerados lugares de tratamento mas   locais de seqüestro e brutalidades, onde aos loucos pobres ainda se acresciam grilhões nos tornozelos e pescoços para prevenir desordens.


E é nessa situação humana deplorável que os novos dispositivos jurídicos institucionais, calcados na nova ordem de Liberdade, Igualdade e Fraternidade, abolem as "Lettres de Cachet", que era suporte legal de seqüestro de loucos e vagabundos nos antigos hospitais,  para logo a seguir, instituir a Nova Declaração dos Direitos do Homem e do Cidadão que estabelece a assistência pública como um dívida sagrada, cabendo a lei determinar sua natureza e aplicação. O fato curioso é que o "Relatório de Delecloy" sobre a organização da assistência pública  de 1793, já coloca o princípio da privatização e da municipalização como saída para a administração do caos reinante.  Neste mesmo ano da graça de 1793, Pinel é nomeado para a enfermaria Bicêtre, separando loucos e não loucos nas demais casas de correção, colocando-os  num mesmo lugar para serem tratados.


Na verdade, pouco se sabia de como lidar com a doença mental e a medicina com suas concepções mecanicistas anatomofisiológicas de então, não tinha nenhum preparo para lidar com tão complexa tarefa. A ambição política da psiquiatria de cuidar da loucura estava sempre acompanhada de uma despreparação dos meios técnicos para tal fim.


Pioneira, a tecnologia  pineliana centrava-se em três princípios que, precisos para a higiene social da época sempre deu margem a críticas técnicas e humanistas desde sempre. O primeiro princípio preconizava isolar o louco do mundo exterior, rompendo com este foco permanente de influência incontrolada que é a vida social. O segundo propagava a ordem asilar, com lugares rigorosamentente determinados, sem possibilidades de transgressão, e o terceiro, uma relação, de autoridade entre o médico com seus auxiliares e o  doente a ser tratado. Estes são os pilares básicos de um idealismo que trata igual e moralmente seus usuários. É  preciso portanto para esses  enfermos, estabelecimentos públicos e privados submetidos a regras invariáveis de política interior. Estava portanto instituída a escolha manicômio/hospitalar para o tratamento mental.


 Apesar dos esforços de cientificização das práticas, a verdade é que muito se matava em nome da nova ciência. Por exemplo, os 12.000 usuários imediatamente identificados e localizados nas enfermarias Bicêtre e Salpêtriére, após um ano de tratamento, 5.000 saíram , 4.500 morreram e os demais 2.500 permaneceram.


Embora o desenvolvimento da Ciência e da técnica tenha caminhado lentamente, dependendo de guerras e conjunturas que melhor as favoreciam ou as dificultavam, o conhecimento trazido por Freud, no final do século XIX, interrogando os sintomas e buscando entender significados inconscientes para determinadas manifestações humanas sem sentido, reconstituindo determinantes históricos, através da repetição e da transferência, produziu uma importante virada na história dos tratamentos. Mais tarde, já durante a Segunda Grande Guerra, a descoberta da psicofarmacoterapia e a difusão tornou a necessidade de longas  permanências no asilos uma questão de política  e não uma questão técnica. Isto porque diferentes de outras especialidades, não existe tratamento psiquiátrico que tecnicamente não possa acontecer em regime ambulatórial. Mais recentemente, as contribuições das escolas sociogênicas Caplan, Zasz, Bateson  etc., e psicológicas como Basagia, Guatari e outros, minimizam aspectos da constituição individual dos sujeitos valorizando a determinação social das doenças e dos tratamentos.

2. 
 
A Problemática Atual


O decreto nº 24.559 de 1934 que dispõe "Sobre a Assistência e Proteção à Pessoas e aos Bens Psicopatas" é a legislação que temos em  vigor sobre o assunto. Tal decreto é anterior ao surgimento dos psicofármacos, que determinaram uma verdadeira revolução na Assistência ao doente mental. Nestes mais de 60 anos, além dos avanços da Psiquiatria, a organização jurídica, política e social do Brasil modificou-se profundamen-te. Fica claro que necessitamos de uma nova legislação.


O Senado da República votou no dia 23/11/95 em nome dos cidadãos a lei que dispunha sobre a reorganização da assistência psiquiátrica no Brasil, o projeto nº 8 - PL nº 2657 de 1989, de autoria do Deputado Paulo Delgado (PT-MG).


O Projeto propos “a extinção progressiva dos manicômios e sua substituição por outros recursos assistenciais" e a regulamentação da "Internação Psiquiátrica Compulsória" aborda questões complexas por suas interfaces culturais, filosóficas e ideológicas.


Com justa razão as famílias  de doentes mentais cada vez mais faziam restrições ao projeto de lei do referido deputado Paulo Delgado pela sua inadequação à realidade.


Ao observarmos o setor de saúde, notamos que como um todo, continuava precário, não se tendo  clareza sobre aspectos essenciais que comandam os subsetores das especialidades, dependentes do vasto setor saúde. Subsetores  de clientela imperiosa como pediatria, obstetrícia , ginecologia, prontos-socorros, cirurgia e clínica geral estão caóticos e completamente sucateados por todo o país.


Essas áreas gerais deveria ser organizadas antes das especializadas, - como a da psiquiatria / saúde mental - porque o especializado depende do geral.


Devemos lembrar que: a) os doentes mentais com grande freqüência têm problemas orgânicos,  embora quase não se queixem deles; e b) as "crises agudas e surtos" freqüentes no tratamento na comunidade requerem pronto atendimento, porém os serviços de emergência do país estão em exaustão, não dando conta nem da demanda já existente.


O tratamento na comunidade requer uma estabilidade socio-econômica  das famílias dos pacientes e da comunidade; é sobre essa base que os países europeus conseguiram desospitalar com relativo sucesso o setor psiquiátrico, nessa ordem: França, Inglaterra, Alemanha e Países Escandinavos. Esses países começaram seus programas na década de 60; Espanha, Itália e Portugal começaram no fim da década de 70 com sucesso só nas regiões com aquela estabilidade. A maior parte de nossa população está muito longe de chegar àquela estabilidade, e é maior por causa disso o apavoramento das famílias dos doentes diante das  perspectivas do referido projeto de lei.


Atualmente, o hospital psiquiátrico é um resíduo do passado símbolo de um período e de um modelo marcados pelos obscurantismo. A proposta de extinção gradativa dos hospitais psiquiátricos significava a superação de um modelo arcaico e obsoleto, técnica e socialmente. Não significa ainda abandono ou desassistência dos pacientes, muito pelo contrário: existem novas tecnologias  cuidado e assistência ( Hospital - dia, unidades psiquiátricas em  hospitais gerais, núcleos de atenção    psicosocial etc.) que, mantendo os direitos sociais e civis do sujeito enfermo, voltam-se para uma terapêutica verdadeira, e não para um simples nefasto isolamento.


Porém para que vingasse esses novos dispositivos terapêuticos em que a liberdade substitui a clausura, o rechaço dá lugar ao acolhimento e a singularidade de cada pessoa passa a imperar é necessário que não se coloque a carroça na frente dos bois, ou seja, organizassem primeiro as áreas gerais para depois atingissem as especializadas, afinal para a construção de uma sólida edificação é mister efetuar uma consistente e profunda base, em terreno firme e consistente, para então assim atingirmos o BEM COMUM. Como diz a sabedoria popular não se deve começar uma casa pelo telhado.

3. 
 
O SUBSTITUTO LUCÍDIO PORTELA


A sessão do Senado no dia 23/11/95, que rejeitou o Projeto de Lei nº 08-PL nº 3657, de 1989, e aprovou o Substituto Lucídio Portella foi emocionada e veementemente aplaudida pelos representantes dos familiares de doentes mentais que lotaram as galerias.  

 
 Apresentamos o Projeto Lucídio Portella, substitutivo do chamado Projeto Paulo Delgado, derrotado em sessão histórica da Comissão de Assuntos Sociais do Senado Federal. Desde sua apresentação, em 1990, o Projeto  Paulo Delgado vinha sendo criticado por diversos setores sociais por representar um prejuízo para os doentes, familiares e criar uma estigmatização contra os psíquicos. As considerações clínicas e científicas que se seguem são de grande valor e mostram a importância de conhecimentos bem fundamentados para elaboração de uma lei.


Dispõe sobre a proteção e os direitos das pessoas portadoras de distúrbios mentais, estrutura e aperfeiçoa a assistência psiquiátrica e seus serviços, desativa as instituições de modelo asilar não terapêutico, regulamenta a hospitalização voluntária , involuntária e  compulsória e dá outras providências.

Art. 1º Os direitos e proteção das pessoas acometidas de distúrbio mental, mencionados no parágrafo único do art. 2º, são assegurados sem qualquer forma de discriminação quanto à raça, cor, sexo, orientação sexual, religião, opção política, nacionalidade, idade, família , recursos econômicos e o grau de gravidade ou tempo de evolução de seu distúrbio,  ou quaisquer outros.

Art. 2º Nos atendimentos em estabelecimentos de saúde mental, de qualquer natureza, a pessoa será formalmente cientificada dos direitos enumerados no parágrafo único deste artigo.

Parágrafo único. São direitos das pessoas portadoras de distúrbios mental:

a) Ter acesso ao melhor tratamento do sistema de saúde, consentâneo às suas necessidades;

b) ser tratada com humanidade e respeito e no interesse exclusivo de beneficiar sua saúde, visando alcançar sua recuperação pela inserção na família, no trabalho e na comunidade;

c) ser protegida contra qualquer forma de abuso ou de exploração;

d) ter garantia de sigilo nas informações prestadas;

e) ter direito à presença médica, em   qualquer tempo, para esclarecer a necessidade ou não de sua hospitalização involuntária;

f) ter livre acesso aos meios de comunicação disponíveis;

g) receber o maior número de informações a respeito de sua doença e de seu tratamento;

h) ser tratada em ambiente terapêutico pelos meios menos invasivos possíveis;

i) ser tratada, preferencialmente, em estabelecimento de saúde mental da sua comunidade.

Art.3º A  assistência ao doente mental é de responsabilidade do Estado com a devida participação da sociedade e da família, e será prestada em estabelecimento de saúde mental.

§ 3º A assistência ao doente mental será realizada, preferencialmente, conservando a pessoa no seu meio das atividades habituais e visará sempre a sua reabilitação e reinserção social.

§ 4º A assistência será prestada a maneira menos restritiva e coercitiva possível e através da integração efetiva entre os diversos estabelecimentos de saúde mental.

Art.4 A hospitalização, em qualquer de suas modalidades, só será indicada quando os recursos extra-hospitalares se mostrarem insuficientes.

§ 1º O tratamento visará, como finalidade permanente, a reinserção social do paciente em seu meio.

§ 2º O tratamento em regime de hospitalização será estruturado de forma a oferecer assistência integral ao doente mental, incluindo serviços médicos, de assistência social, psicológicos, ocupacionais, de lazer, e outros.

§ 3º Fica vedada a internação de pacientes portadores de transtornos mentais em instituições características asilares e destituídas de finalidade terapêutica.

Art. 5º A  hospitalização psiquiátrica somente será realizada mediante laudo médico circunstanciando que caracterize os seus motivos.

Parágrafo único . Existem 3 tipos de hospitalização psiquiátrica:

a) hospitalização voluntária: aquela que se dá com o consentimento do usuário;

b) hospitalização involuntária: aquela que se dá sem o consentimento do usuário;

c) hospitalização compulsória: determinada pela justiça

Art. 6º

A pessoa que solicita voluntariamente sua hospitalização, ou que a consente, deve assinar, no momento da admissão, uma declaração de que optou por esse regime de tratamento. 

Parágrafo único. O término da hospitalização voluntária dar-se-á por solicitação escrita do paciente, ou por determinação do médico assistente.       

Art. 7º A hospitalização involuntária somente será autorizada por medico devidamente registrado no Conselho Regional de Medicina  do Estado onde se localize o hospital, desde que o paciente não seja seu familiar e  nem mantenha com o mesmo qualquer tipo de sociedade.

Parágrafo único. A hospitalização involuntária se fará nas seguintes condições:

a) se o estado mental do doente constitui risco iminente para si e para outrem;

b) se a não internação levar ao agravamento do transtorno, ou impedir o paciente de receber o tratamento adequado.

Art. 8º A hospitalização involuntária  terá a validade de sete dias e sua prolongação somente se dara mediante aprovação da Comissão Revisora de Hospitalização Involuntária.

§ 1º A Comissão Revisora de Hospitalização Involuntária será constituída por médicos, sendo um representante do Corpo Clínico do Hospital, um representante da Comissão Ética registrada no Conselho Regional de Medicina e um representante do Conselho de Saúde Municipal.

§ 2º O Ministério Público, ex-officio, atendendo denúncia, ou por solicitação de familiar, ou de representante legal do paciente, poderia designar junta médica a fim de determinar o prosseguimento ou a cessação da hospitalização involuntária.

§ 3º O término da hospitalização involuntária dar-se-á autorizada por solicitação do familiar ou responsável lega, ou  pelo especialista responsável pelo tratamento.

Art. 9º A hospitalização compulsória é  determinada, de acordo com a legislação vigente, pelo juíz  competente, que levará  em conta as condições de segurança do estabelecimento quanto à salvaguarda do paciente, dos demais internados e funcionários.

Art. 10º Evasão, transferência, acidente, intercorrência clínica grave e falecimento serão comunicados pela direção do estabelecimento psiquiátrico aos familiares, ou ao representante leal do paciente, no prazo máximo de 24  horas da data da ocorrência. 

Art. 11º Pesquisas científicas para fins diagnósticos ou terapêuticos, não poderão ser realizados sem o consentimento expresso do paciente, ou de seu representante legal, e sem a devida comunicação ao Conselho Regional de Medicina.

Art. 12 O Poder Executivo na regulamentação desta Lei, determinará a composição de uma Comissão Nacional de Saúde Mental, permanente a paritária,   formada por representantes dos usuários, familiares, técnicos e prestadores de serviços. que fiscalizará e estabelecerá diretrizes para implementação de uma política nacional de Saúde Mental de acordo com esta Lei.

Art. 13º  Esta lei entrará em vigor na data de sua publicação.

Art. 14º Revogam-se as disposições em contrário.

4. 
JUSTIFICATIVA DO SUBSTITUTO LUCÍDIO  PORTELLA

4.I 
 Considerações


O projeto de Lei 008/9 foi aprovado na Câmara dos Deputados por acordo de liderança em 14 de dezembro, últimos dias da Legislatura de 1990.


Logo que o Projeto deu entrada no Senado e ficou conhecido, 76 professores de psiquiatria, entre os quais 22 titulares, e 513 médicos psiquiatras em atividades dirigirem, aos Senhores Senadores, abaixo-assinado, publicado no Correio Brasiliense em edições de 15/05/91 e 5/6/91, onde proclamavam  que este Projeto não só contrariava os princípios técnicos e científicos da prática psiquiátrica, como também deixava os doentes mentais “sem o amparo que o Poder Público tem o dever de oferecer-lhes, concluíram pedindo “sua substituição por outro que efetivamente reformule a assistência psiquiátrica e proteja o doente mental”.


As propostas antipsiquiátricas que inspiraram o Projeto Lei 008/91 não provêem de princípios técnico-científicicos, mas antes de postura ideológicas que reduzem as doenças mentais a simples conseqüências da chamada “repressão político-social dominante”.


Contudo, foram as pesquisas científicas realizadas, naqueles  mesmos anos 60, que permitiram as principais descobertas psicofarmacológicas, o que verdadeiramente revolucionou a terapêutica, o prognóstico e o entendimento dos problemas mentais. Essas descobertas transformaram a assistência psiquiátrica. H.Hafner, catedrático de psiquiatria da Universidade  de Heidelberg, ensinou: “Os hospitais de psiquiatria tornaram-se capazes de tratar com sucesso as psicoses agudas dar altas mais precoces  e estabilizar muitos doentes crônicos, permitindo que sejam tratados em serviços externos ou complementares”.


Pelas mesmas razões técnico-científicas cresceram as possibilidades do atendimento extra-hospitalar, prescindindo-se a necessidade de remover o paciente de seu meio social ou comunidade. Aplicado de modo sistemático, esse atendimento clamou-se Atendimento Comunitário. O entusiasmo inicial fazia ver esse sistema como protótipo de um tratamento ideal. Muitos passaram a crer que a Assistência Comunitária resolveria sozinha todos os problemas de Saúde Mental.


Seria imprudente ao formular  um Projeto de Lei, a não consideração da experiência acumulada pelos países que se propuseram a executar uma reforma psiquiátrica. Nos Estados Unidos, o Grupo de Pesquisas de Saúde e a Aliança Nacional pelos Deficientes Mentais comprovaram a existência de muitas portadores de quadros mentais graves nas ruas, nas prisões e nos albergues do que nos hospitais, e concluíram: “O sistema de assistência começou a falhar após a tendência, nas décadas de 60 e 70, de tratar os pacientes exclusivamente fora dos hospitais”.    


A Folha de São Paulo de 13/08/95 publicou matéria sobre os 100 mil homeless (sem-teto) de Nova York, dos quais ¼, ou seja 25 mil, são egressos de hospitais desativados. Segundo Christopher Jenk , professor de Sociologia de Northwestern  University em seu livro “The Homeless”, a esses 25% se soma outro tanto de pessoas que nunca seguiram ser assistidas pelo modelo comunitário.


Na Itália o problema se repete e é visível o crescimento do número de mendigos doentes mentais. Transitam no Parlamento italiano mais de dez propostas de reformas da Lei Basaglia.

Uma delas, de 1991, de autoria do então Ministro da Saúde De Lorenzo, subscrita por todo o Gabinete Ministerial italiano, propõe  a internação a pedido dos parentes. Na ocasião disso o ministro” Minha  reforma destina-se aliviar as famílias pobres que não têm dinheiro para levar o paciente para os hospitais psiquiátricos da Suíça”.


Para compreender essa questão, é importante observar que a assistência extra-hospitalar exclusiva não se contempla plenamente a necessidade de tratamento do doente mental grave, o que, em virtude da própria doença, não se considera doente e se nega a qualquer tratamento, A assistência comunitária tem se mostrado mais eficiente no atendimento ao portador de transtorno mental leve, que por si mesmo busca tratamento ou, ainda, daquele cuja família dispõe de tempo e recursos para acompanhá-lo.

4.2 
Análise do Projeto de Lei 008/91


O Projeto de Lei, independente do seu mérito traz,  ao prescrever, procedimentos e prazos em seu art 2º e parágrafos , às secretarias estaduais e municipais de saúde, ferindo assim, flagrantemente, princípio constitucional da separação de autonomia entre as esferas de governo.


De outra forma, quanto ao mérito, embora tenha proporcionado benefício à sociedade ao levantar  a polêmica quanto à questão de assistência psiquiátrica,  no Pais, o Projeto Lei é limitado em seu anelo ou se restringir, dentro de uma pretendida reforma pisquiátrica, à extinção do hospital psiquiátrico, confundindo o instrumento legítimo com a sua má aplicação.

—
Senador José Fogaça já preclaramente elucidou, na justificação de sua emenda o Projeto em análise, que “o hospital psiquiátrico, instituição existente em todos os países do mundo sem exceção, é a instância de referência, ou o locus especializado, onde  se trata determinados doentes mentais nas fases agudas ou reagudização, constituindo-se uma das inúmeras formas de atendimento em saúde mental e, não, a exclusiva. Sua existência é necessária para inúmeros casos, principalmente pela peculiaridades da enfermidade mental, da mesma  forma que se justifica  a existência de hospital de referência para o tratamento das doenças do aparelho locomotor, pelas peculiaridades destas, tais como os mantidos pela Fundação das Pioneira Sociais”.


Ademais, pelas palavras do Dep. Paulo Delgado na justificação do seu projeto de Lei : “A inexistência de limites legais para o poder de seqüestro do dispositivo psiquiátrico é essencial à sobrevivência do manicômio quanto estrutura de coerção” faz supor que toda a classe de médicos especialistas em Psiquiatria não passa de um conjunto de meliantes ou de criminosos seqüestradores que estão exercendo não uma das mais sofridas especialidades médicas, que lida com a vertente mais cruel do sofrimento humano, a doença psíquica, mas  sim uma atividade em que se comprazem sadicamente a torturar e prejudicar os seus pacientes, à revelia da ciência que aprenderam, dos seus ideais, do seu juramento ético, do sacrifício de toda uma vida. 

Será “seqüestro ilegal”(como se  pudesse haver algum que fosse “legal”) acolher o paciente em sofrimento mental, muitas vezes sujo, faminto, andrajoso e confuso para dar-lhe higienização, alimentação, vestimenta, medicamentos e até carinho e respeito humano?


O Conselho Regional de Medicina  do Estado do Rio de Janeiro, o 2º no País, em número de profissionais inscritos, declarou,  em nota oficial de 25 de junho de 1995, que  “se o Projeto Lei for aprovado nos termos propostos teremos como resultado um caos  assistencial, com consegüências imprevisíveis para a sociedade”.


Em 1991, quando relatava o Projeto Lei em estudo Senador Bisol afirmou, em entrevista à Folha de São Paulo, que o “o projeto original é inaviável”.


 O eminente Professor e Catedrático,  titular e chefe do prestigiado Departamento de Psiquiatria da Faculdade de Medicina da USP, Valentim Gentil Filho, afirma, clarividentemente, em artigo na Folha de São Paulo: “Fechando os hospitais psiquiátricos italiana... a Lei Basaglia causou, em apenas cinco anos, aumentos significativos na internações em manicômios judiciários (+ 58%), mortes devido a doença mentais 

(+ 44%) e suicídios  de doente mentais (+ 19%).


Como disse uma conhecida socióloga inglesa: “leis não curam pacientes...”


Fechar hospitais psiquiátricos é fácil, abandonar os paciente à própria sorte é um crime”.


O que está finalmente em pauta, é se o hospital psiquiátrico especializado está superado ou não.


Seria o mínimo leviano embarcar nessa aventura de uma pretensa reforma psiquiátrica de inspiração totalmente ideológica e sem embasamento técnico, que se opõe à imensa maioria dos cientista técnicos, sanitaristas, e psiquiatras que vêem, nas mazelas encontradas na atual assistência psiquiátrica do Brasil não a falha dos serviços de saúde mental em si, mas o resultado de um sistema de saúde  caótico e falido.


Em lugar de uma lei abrangente que abarcasse os aspectos gerais do problema da assistência à saúde  mental, como recomenda a ONU, o Projeto de Lei 008/91 se restringiu a três medidas pontuais (antipsiquiátricas).


Para comprovar o acima exposto, examinemos a ementa  que, como é de praxe, enuncia e resume seu conteúdo e espírito.


“Dispõe sobre a extinção progressiva dos manicômios e sua substituição por outros recursos assistenciais e regulamenta a internação psiquiátrica compulsória”.

1) Extinção dos manicômios.

No artigo 1º do Projeto de Lei esse equipamento obsoleto - maincômio - é deliberadamente confundido ou identificado com o moderno hospital especializado em psiquiatria que assim é também atingido pela extinção.


O Prof. Valentim Gentil Filho, titular de Psiquiatria da Faculdade de Medicinada USP, assim se refere a essa confusão terminológica:”...erro conceitual muito grave de confundir grandes instituições fechada, asilares, geralmente  desprovidas  de recursos, mal administradas e por isso mesmo oferecendo maus serviços - os manicômios -, com equipamentos de saúde que concentram unidades de internação, ambulatórios, recursos médico-científicos sofisticados - os hospitais psiquiátricos.”


Acrescente-se ainda que a designação manicômio é, no Brasil, há muitos anos reservada exclusivamente às instituições psiquiátricas destinadas ao cumprimento de medidas judiciais de segurança, isto é, para doentes mentais que cometem crimes ou para condenados pela justiça que enlouquecem.

2) Regulamentação das internações compulsórias.


Comprometendo a boa técnica legislativa, é utilizada uma designação equívoca, com duplo sentido. A internação involuntária, isto é, aquela solicitada por um terceiro, é confundida com a internação compulsória, ou seja, aquela determinada pela justiça. Trata-se, no primeiro caso, de medida  terapêutica extrema e, no segundo, do cumprimento de uma medida de segurança.


A confusão pode induzir a considerar toda hospitalização psiquiátrica não voluntária como um procedimento carcerário.


Não obstante, a nova lei de assistência psiquiátrica da França, aprovada em 27 de junho de 1990, distingue expressamente as três formas de hospitalização. No artigo L.326-2 define que toda pessoa hospitalizada com seu consentimento próprio é dita “em hospitalisation libre”(voluntária); no capítulo III, seção I trata a “hospitalisation en demande d’un tiers”(involuntária) - finalmente, a seção 2, do mesmo capítulo, trata da “hospitalisations d’office”(hospitalização por iniciativa de uma autoridade, ou como dizemos, compulsória).

3) Extinção progressiva.

Uma vez sancionada a lei, fatalmente a extinção progressiva transforma-se-á numa extinção precipitada, posto que uma entidade sem futuro está previamente morta, como aliás se comprovou nos Estados Unidos, onde essa “extinção progressiva” foi denominada dumping, que dizer, descarga  em massa dos doentes para fora dos hospitais.

4.3 
Análise das emendas propostas pelo relator, eminente 

 
Senador Lúcio Alcântara

O eminente Senador Lúcio Alcântara apresentou parecer favorável à aprovação do Projeto de Lei da Câmara nº 8/91, com algumas emendas que,  não obstante, preservam os equívocos do Projeto de Lei original.

1) Emenda nº 1


Muda redação da emenda original. No lugar de “extinção progressiva” dos hospitais propõe  a “substituição progressiva” deles  por outros recursos. É inegável que substituir algo por outro é também suprimi-lo. O verdadeiro objetivo do projeto é acabar com a assistência hospitalar especializada, o que seria um fato inédito no mundo, E essa temeridade e mantida no parecer.


Persiste o nobre Senador Lúcio Alcântara no erro conceitual de confundir manicômio e hospital psiquiátrico, devidamente esclarecido acima. 

Já abordado o fracasso das políticas de desospitalização efetuadas em outros países. Acresce que o Brasil já apresenta um baixo índice de leitos psiquiátricos. Vejamos os índices de algumas nações, segundo dados da OMS, fornecidos em junho de 1995.


Como pode-se observar, até mesmo os países que adotaram um modelo comunitário radical como Itália e EUA,  o índice de leitos por habitantes permanentes.

2) Emenda nº 2

Na emenda nº 2, o Eminente Relator, no caput Do artigo 2º e parágrafos 2º e 4º, reforça a confusão conceitual de leitos de característica manicomial e psiquiátricos, além de continuar a prescrever providências e estabelecer prazos às esferas estaduais e municipais de governo.


No parágrafo 5º não explica o que seja “logo tempo hospitalizado”.

3) Emenda nº 3


“O Ministério Público procederá  avaliação periódica nos estabelecimentos psiquiátricos para identificar casos de seqüestro...”.


Como se vê, legisla-se pela exceção, presumindo-se que os estabelecimentos psiquiátricos escondam seqüestrados e que os psiquiatras sejam coniventes.

4) Emenda nº 4


“Terão prioridade na contratação ou no financiamento os atuais prestadores de serviços...”


Não parece legítimo dar preferências contratuais e financeiras a nenhum grupo de capital particular. Além do  que, esse dispositivo contraria a Constituição, que no seu artigo 199, parágrafo 1º, reserva essa preferência para as entidades filantrópicas e sem fins lucrativos, vedando, o parágrafo 2º, desse mesmo  artigo, subvenções financeira a instituições privadas com fins lucrativos.

4.4 
Proposta do Senador Lucídio Portella

A proposta, ao contrário do projeto de lei original - PCL 008/91 - e das emendas apresentadas pelo eminente relator, tem como centro da atenção a pessoa doente mental. É por isso que os preocupamos, em primeiro lugar, em bem definir os seus direitos, tomando como base os Princípios Para a Proteção das Pessoas Acometidas de Transtorno Mental e Para a Melhoria da Assistência à Saúde Mental, que a assembleia  geral da ONU adotou em 17/11/1991, com a denominação de resolução  46/119. 


Também me serviram de subsídio a Resolução da Assembléia de Segurnça da Europa, de 1994, e os documentos pertinentes da Organização Mundial da Saúde.


Entendo que o modelo comunitário envolve a assistência  hospitalar e extra-hospitalar, posto que essa complementação é a regra de todas as especialidades médicas.   Sempre que possível o doente mental deve ser tratado na comunidade, conservando os seus laços de relacionamentos familiares e profissionais. Todavia, é  ilusório não admitir que sempre existirão situações em que se faz necessária a  hospitalização para melhor tratar e proteger a própria pessoa, ou então seus entes próximos. Não obstante, devemos sempre ter por meta reinseri-lo, o mais breve possível, na comunidade.


Nossa proposta se baseia na tese de que os serviços comunitários, extra-hospitalares, devem ser  implementados, que aí deva ser atendido o maior contingente de pessoas que necessitam de cuidados de saúde mental.


Esses recursos comunitários devem estar interligados às estruturas hospitalares de forma a preservar a continuidade da assistência.


Não é mais admissível o modelo asilar, predominante no passado. Essas velhas estruturas devem ser substituídas, dando lugar a um modelo de assistência modermo.


Em resumo proponho que:

1) que os portadores de transtornos mentais tenham seus direitos fundamentais de pessoas humanas resguardados em qualquer estabelecimento de saúde mental e qualquer tempo;

2) 
que a assistência  psiquiátrica seja comunitária, que cubra o maior contingente possível de casos e disponha de todos os recursos terapêuticos necessários;

3) 
a contínua modernização dos hospitais psiquiátricos no sentido de capacitá-los a prestar um atendimento terapêutico integral;

4) 
que sejam definitivamente desativadas as instituições modelo asilar não terapêutico que acolhem doentes mentais;

5) 
a criação de mecanismos rígidos de controle da hospitalização involuntária, visando coibir possíveis abusos, inclusive através da constituição de uma Comissão Revisora de Hospitalização Involuntária. Diferentemente das autorias periódicas, que exerciam tal controle apenas por amostragem, esta comissão reveria os procedimentos caso a caso;

6) 
que estabelecimentos de saúde mental desenvolvam meios destinados a permitir ou facilitar a reinserção social dos pacientes;

7) a conceituação clara dos três tipos de internação psiquiátrica:

a) voluntária

b)involuntária

c)compulsória

8) 
a constituição de uma comissão nacional permanente e parietária para fiscalizar e estabelecer diretrizes, visando a implementação de uma política nacional de saúde mental.

4.5  CONSIDERAÇÕES FINAIS

Projeto do Senador Lucídio Portela é bem mais  moderado do que o do deputado Paulo Delgado.

 Enquanto o Projeto de Paulo Delgado parte da premissa que os hospitais psiquiátricos são perigosos, provocam malefícios, necessitando os psiquiatras serem controlados e vigiados, quando na realidade o que se quer é que os pacientes sejam tratados, e recuperados,  voltem ao convívio de suas famílias como homens sãos e úteis à sociedade. O substitutivo Lucídio Portela respeita necessidade de recursos para atender pecientes com diversos distúrbios. Assume a Importância dos hospitais psiquiátricos, Ambulatórios e Hospitais-Dia. Estabelece um sistema de controle para internações voluntárias, involuntárias e compulsórias. Garante também um controle sôbre as pesquisas feitas com o paciente, que deverão ser aprovadas pelo Conselho Regional de Medicina, evitando explorações e abusos.

Criando portanto, diretrizes a assistência psiquiátrica e estabelecendo condições para a implantação de uma política de Saúde Mental para o Pais.

CONCLUSÃO


A declaração Universal dos Direitos Humanos, emitida na Assembléia Geral das Nações Unidas de 10 de dezembro de 1948, proclama, no seu Art. XXV que:

“Todo o homem tem direito a um padrão de vida capaz de assegurar a si e a sua família saúde e bem estar, inclusive alimentação, vestuário, habitação, cuidados médicos e os serviços sociais indispensáveis”


Apesar de todos os países componentes da ONU na época terem assinado a referida declaração, sabe-se,  hoje, que  a mesma continua muito pouco respeitada.


A constituição do Estado do Rio de Janeiro diz no Art. 284:

“A saúde é direito de todos e dever do Estado, assegurar mediante políticas sociais, econômicas e ambientais que visem a prevenção de doença física e mentais, e outro agravos, o acesso universal e igualitário às ações de saúde e a soberana liberdade de escolha de serviços, quando esses constituírem ou complementarem o Sistema Único de Saúde (SUS), guardada  a regionalização para sua promoção e recuperação”.


A constituição Federal promulgada a 5 de outubro de 1988, no seu Art. 196 diz:

“A saúde  é direito de todos e dever do Estado garantido mediante políticas sociais e econômicas que visem a redução do risco de doença e de outros agravos e ao acesso universal e igualitário às ações e serviços para sua promoção, proteção e recuperação.”


Define-se serviços de saúde como órgão específicos que  tem por função a melhoria dos níveis de saúde, seja nas áreas de sua promoção e prevenção, seja nas de recuperação e reabilitação.


Os serviços de saúde abarcam não somente os estabelecimentos hospitalares propriamente ditos, mas, também todos os serviços de assistência medica, nutricional, odontológico e farmacêutica.


Nos países em desenvolvimento, o acelerado aumento do número e da   diversificação do tipo de serviço de saúde, observamos nos últimos anos, criou bases para a progressiva universalização de cuidados com a saúde.


Não  existe uma regra de ouro para resolver os problemas  do Sistema Nacional de Saúde. Mas usando o bom senso, hoje tão raro, a experiência e a visão ampla do que se passa no mundo, parece ser a melhor opção poder-se chegar a formular um plano, cuja convergência seja o cidadão, deixando a ele a faculdade de escolher como deveria ser tratado e não importando as regras do  Estado.


O dilema de estatizar ou não, custe o que custar, também está fora de moda, embora o Brasil alguns ainda insistam, nesta dicotomia, depois que o mundo todo já praticamente a abandonou com a queda do Muro de Berlim.


A Europa, muito mais estatizada que os Estados Unidos, está progressivamente evoluindo  para  um sistema misto, onde o Estado estabelece  as políticas e fiscaliza. É uma condição imperiosa para o alargamento do Mercado Comum. A Inglaterra, que tinha feito a mais bem-sucedida política de assistência oficial à saúde, hoje está em grandes dificuldades, com os hospitais superlotados de doentes que seriam muito mais bem atendidos  e mais baratos em casa. A França, que tem  o mais eficiente funcionalismo público da Europa, está buscando saídas ao estatismo. 


No Brasil, como tradicionalmente acontece, tudo vem com atraso e ainda continuamos nos debatendo para aumentar  a preseça do Estado na área de saúde, onde as “estatais da saúde” são  as mais ineficientes. Todos estão lembrados do hercúleo esforço do abnegado ex-ministro da Saúde sem condições de estudar, se atualizar, ou para se dedicar a sua própria família, Dr. Adib Jatené,  pedindo mais um imposto para colocar no saco sem fundo do Ministério da Saúde. Não adianta aumentar impostos sacrificando  o contribuinte já sem fôlego, para colocar o Ministério da Saúde, sem antes fazer uma reformulação do sistema; e, para uma comprensão melhor,  é bom lembrar que o Rio de Janeiro, na área da saúde, não representa o Brasil, pois na condição de ex-capital a maioria dos hospitais públicos do Brasil se concentra no Rio, conseqüentemente vítima de suas mazelas, desperdícios, desencontros, desassistências etc. Fora do eixo Rio-São Paulo, a quase totalidade dos hospitais é particular,  trabalhando para o Governo  sob forma de convênios, recebendo por serviços prestados.


São vis, tanto o pagamento aos hospitais conveniados (AIH), como o dos médicos(CH), o que os leva a polarizar entre os sérios, e aqueles que trapaceiam (tipo Clínica Santa Genoveva). Os hospitais sérios ou saíram do sistema ou estão falindo. Na verdade, a saúde no Brasil já está privatizada; mas mais privatizada, o que estimula a corrupção e  o péssimo atendimento.


A idéia é muito simples: o Ministério da Saúde tem uma dotação anual de R$ 14 bilhões, mais R$ 6 bilhões a serem  arrecadados pela CPMF: daria um total de R$ 20 bilhões , o que quer dizer que poderia ser fornecido a cada habitante um “voucher saúde”no valor de R$ 13 por mês. Este simples fato permitiria reformular completamente o Ministério da Saúde, onde cerca de   70% da verba é consumida em atividades burocráticas. O cidadão, recebendo o “voucher saúde”, tornar-se-ia realmente cidadão, pois, livremente, poderia comprar a cobertura de  sua  saúde onde bem entendesse, até mesmo nas próprias  “estatais” que, transformadas em fundações, estariam aptas a concorrer com a iniciativa privada. O que não pode continuar é como está hoje: médicos mal pagos, que para sobreviver têm que ter três empregos, onde também atendem mal, pois  estão sempre estressados, consumindo a maior parte do tempo correndo de um emprego para o outro. É um sistema injusto para todos: médicos, hospitais e pacientes e contribuintes.

_________________________________________________________________________

“Muita saúva e pouca saúde são os grandes males do Brasil”

                                                                           Mário de Andrade, poeta dos idos de 1928
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CAPITULO XVI
DOENÇS PSIQUIATRICAS E NEUROLOGICAS  DO MERGULAHDOR
AS BAROPATIAS NEUOROLOGICA E PSIQUIATRICAS
"A verdade perfeitamente exata é vista raras vezes”        
Hipócrates (médico Grego nascido em 460 A.C.

Aspectos Gerais

O objetivo deste estudo foi chamar atenção para os aspectos neurológicos e psiquiátricos das bariopatias. Tivemos certas dificuldades, uma vez que na literatura especializada pouca coisa se tem dito a respeito, porém conseguimos pesquisar alguns dados e neste trabalho procuramos desenvolver o que a nossa experiência pode aquilatar nesse novo e fascinante ramo da Medicina, a medicina hiperbárica.


No Brasil a Marinha de Guerra, pioneira das atividades subaquáticas (desde  1930), vem atendendo em suas câmaras hiperbáricas, na força de submarinos, seus mergulhadores e elementos civis vitimados por acidentes hiperbáricos, agora temos também serviços particulares que oferecem este atendimento.


Atualmente, no meio civil, centenas de operários entram todos os dias em caixões pneumáticos para trabalhar sob ar comprimido e inúmeras equipes de mergulhadores operam ao longo do nosso litoral, em modernas plataformas de prospecção submarina de petróleo, instalação e  reparos de oleodutos e interceptores oceânicos, obras de construção e manutenção de cais e fundações de pontes, expondo-se aos perigos e acidentes hiperbáricos. Não existe leis que os protejam suficientemente ou às famílias dando segurança e o amparo tão necessário nos momentos difíceis. 


No tratamento das doenças descompressivas nas câmeras hiperbáricas, surgiu a tecnologia, em que se efetua o tratamento baseado na administração de oxigênio a 100%, a uma pressão ambiente superior a 1 atmosfera absoluta (1 ATA), através de sessões intermitentes, que denominamos oxigenoterapia hiperbárica. 

Os mecanismos de ação são os seguintes:  Promove a angiogênese, osteogênese, estimula a síntese do colágeno, reduz o tempo de cicatrização das feridas, recupera a função oxidativa dos leucócitos macrófagos, inibe a proliferação bacteriana  causando o efeito bactericida e bacteriostático.

As indicações são: embolia gasosa, infecções necrotizantes de partes moles, gangrena gasosa, intoxicação por monóxido de carbono, enxertos e retalhos comprometidos, lesões actínicas, feridas de difícil cicatrização, pé diabético,  Síndrome de Foumier, abscesso cerebral, traumatismo crânio encefálico, osteomielite crônica refratária,  queimaduras, e como não poder deixar de ser as doenças descompressivas.

BARIOPATIAS

INTRODUÇÃO

Pode-se dizer que vivemos entre a superfície de um mar líquido e o fundo de um mar gasoso. O peso que a massa gasosa exerce sobre a superfície corporal é a chamada pressão atmosférica, à qual o nosso organismo está adaptado. Ao aventura-se nas incursões submarinas, o homem enfrenta uma série de elementos adversos, conseguindo sobrepujá-los através de readaptações fisiológicas ou do emprego de equipamentos adequados. Dentre estes, temos os chamados aparelhos rígidos ou incompressíveis, que o mantêm, mesmo nas profundezas oceânicas, a pressão atmosférica. Outros, os chamados equipamentos compressíveis, ajudam-no a adaptar e a reagir favoravelmente às variações hiperbáricas.

O primeiro mergulho praticado pelo homem, o mergulho livre, foi certamente bastante limitado quanto a profundidade e durações, servindo para despertá-lo para a beleza do mundo submarino e para a necessidade de visitá-lo mais demoradamente. Dando asas à imaginação, artistas da época criaram engenhos visando introduzir o homem no mundo submarino.

Com o advento dos compressivos de ar comprimido, surgiram as primeiras experiências com os chamados aparelhos dependentes, isto é, abastecidos pela superfície, onde se comprime o ar, enviando-o por mangueiras até o mergulhador. Surgiu mais tarde o equipamento autônomo, em que o ar é armazenado em garrafas sob alta pressão e conduzido pelo mergulhador, dando-lhe total liberdade de movimentos, atualmente, com o avanço tecnológico, o mergulho de saturação e o mergulho profundo são realizados sem contestação, permitindo ao homem a permanência prolongada em profundidades consideráveis.

AMBIENTE SUBMARINO

Ao ingressar no ambiente submarino, o Homem tem de adaptar-se a uma série de condições adversas, quais sejam:

Meio Ambiente

Como sua respiração aérea, o homem é incapaz de retira da água o oxigênio dissolvido, como os peixes. Para sobreviver deve levar consigo um reservatório de ar que, juntamente com os dispositivos que lhe  permitem respirá-lo, constitui o equipamento de mergulho. Esse ar deverá ser respirado à pressão ambiente, ou seja, em condições hiperbáricas, com o que é introduzido um aumento do trabalho respiratório.

Com sua respiração aérea, o homem é incapaz de retirar a água o oxigênio dissolvido, como os peixes. Para sobreviver deve levar consigo um reservatório de ar que, juntamente com  os dispositivos que lhe permitem respirá-lo, constitui o equipamento de mergulho. Esse ar deverá ser respirado à pressão ambiente, ou seja, em condições  hiperbáricas, com o que é introduzido um aumento do trabalho respiratório.

Variações de pressão e do volume com os descolamentos verticais   


Como sabemos, ao nível do mar suportamos uma pressão exercida pela coluna de ar que constitui a atmosfera que se distribui por toda a superfície corporal, chamada pressão atmosférica, aproximadamente igual a 1 Kg/cm .


À medida que nos elevamos na atmosfera, o peso dessa coluna vai diminuindo e assim, aos 5 mil metros, essa pressão se reduz à metade, ou seja, a 0,5Kg/cm2. Devido à diferença de densidade entre a água e o ar, se mergulharmos apenas 10 metros, uma outra pressão igual à atmosfera (ou  seja, 1Kg/cm2) vem se somar à preexistente, e assim acontece a cada 10 metros. O organismo humano, habituado a suportar pequenas variações de pressão, deverá se adaptar a essas grandes variações, para descer a profundidades maiores.


Saturação e dessaturação

Ao submeter-se a um aumento de pressão, o homem satura-se de nitrogênio proporcionalmente à profundidade do mergulho. A volta à superfície deverá ser controlada, para permitir uma dessaturação gradativa, ou ocorrerá um acidente hiperbárico grave: a doença descompressiva.


Frio


A água tem uma condutividade térmica muitas vezes maior que o ar. O mergulhador perde calor com facilidade e, na águas profundas, onde a energia calorífica dos raios solares já foi totalmente absorvida, o problema se torna grave, exigindo fontes geradoras de calor para manter o mergulhador aquecido.


Visibilidade


Pela diferença de índice de refração da água e do ar, a visão do mergulhador é bastante prejudicada, mesmo com o emprego de máscaras faciais. O s objetos parecem maiores e mais próximos.    


Redução do peso absoluto


Pela maior densidade da água, o mergulhador sofre, segundo o princípio de Arquimedes, um influxo de baixo para cima que o torna mais leve, dando mesmo a sensação de imponderabilidade. Com isso torna-se possível um deslocamento tridimensional ao qual o mergulhador não está habituado, devendo adaptar-se gradativamente.


Degradação do trabalho


O meio líquido oferece resistência aos movimentos do mergulhador provocando portanto uma degradação do trabalho que pode chegar aos 70%.


Seres marinhos


O mergulhador poderá ser atacado por seres marinhos (tubarões, enguias, etc.), que podem lhe infringir graves lesões.

ALTERAÇÃO DA FISIOLOGIA 

PROVOCADAS PELO MERGULHO


INTRODUÇÃO


No estudo de adaptação do organismo do mergulhador às condições adversas encontradas nas profundezas submarinas, vamos tecer considerações sumárias sobre o funcionamento do organismo normal nos setores que mais nos interessam, ou seja, aqueles que sofrerão mais de perto os efeitos das variações hiperbáricas. São eles:

APARELHO CIRCULATÓRIO

    CORAÇÃO                    VASOS SANGÜÍNEOS

                                            ARTÉRIAS     VEIAS    CAPILARES

                                                                                    PULMONARES    TISSULARES

SANGUE

                                    PLASMA                                ELEMENTOS FIGURADOS

                                                                       GLÓBULOS   GLÓ BULOS

                                                                     VERMELHOS    BRANCOS    PLAQUETAS

APARELHO RESPIRATÓRIO

                                               PULMÕES                CAVIDADE PLEURAL

                              VIAS  AÉREAS     AVÉOLOS

SISTEMA NERVOSO

                                                CENTRAL                  PERIFÉRICO


O aparelho circulatório leva o sangue aos tecidos para nutri-los com oxigênio, trazendo-o de volta aos pulmões, onde o gás carbônico produzido nos tecidos é eliminado para o meio ambiente e um novo suprimento de oxigênio é recebido.


O coração, órgão central deste sistema, é uma verdadeira bomba aspirante e premente que impulsiona o sangue arterial para os tecidos, recebe-o de volta e manda-o aos pulmões, para ser reoxigenado e livrar-se do gás carbônico de que está carregado.


Os vasos sangüíneos, condutores de sangue, dividem-se em artérias (que conduzem o sangue do coração para os tecidos ou para os pulmões) e veias ( que conduzem o sangue para o coração), ligando as artérias às veias, em ramificações tão finas que permitem ao sangue banhar diretamente os tecidos ou espalhar-se pelas paredes alveolares; temos os capilares, que podem ser tissulares ou pulmonares, respectivamente.


Vejamos agora como se dá a circulação sangüínea: uma gora de sangue localizada no alvéolo pulmonar livra-se do gás carbônico, carrega-se de oxigênio e dirige-se pela via pulmonar para o coração esquerdo. Daí é lançada pela artéria aorta para todos os tecidos do corpo, onde, através dos capilares tissulares, cede o seu oxigênio às células e recebe o gás carbônico proveniente das queimas energéticas que processam nessas células. É conduzida então pelas veias cavas, para o coração direito, que a envia aos pulmões pelas artérias pulmonares, recomeçando o ciclo.


O sangue é o meio circulante responsável pelo transporte do oxigênio e dos elementos nutrientes, bem como o gás carbônico e outras impurezas. Na sua fração líquida, o plasma, encontramos, dentre os elementos figurados, os glóbulos vermelhos ou hemáceas, principais responsáveis pelo transporte de oxigênio e gás carbônico.


O aparelho respiratório conduz o ar do meio exterior para o contato íntimo com o sangue, permitindo as trocas gasosas entre este e o meio ambiente. É  constituído pelas vias aéreas (brônquios e bronquíolos),  que permite  a passagem do ar para o interior dos pulmões pelos alvéolos, unidades funcionantes propriamente ditas onde se processam as trocas gasosas.


As vias aéreas que não tomarem parte efetiva nessas trocas gasosas constituem o espaço-morto anatômico. Os alvéolos são verdadeiros sacos membranosos espalhados pela rede capilar pulmonar, atapetados pela delicada membrana aveolar.


Envolvendo os pulmões e rebatendo para revestir a superfície da caixa torácica, temos a pleura, uma membrana que delimita entre seus folhetos a cavidade pleural.


O sistema nervoso pode, a grosso modo, se dividir em central e periférico. Central quando contido na caixa craniana (cérebro e cerebelo) ou no canal medular; ao sair destes invólucros ósseos é denominado sistema nervoso periférico, seno coberto por substâncias mielínicas, que facilitam a condução nervosa.


Função respiratória


Dinâmica da ventilação pulmonar- A inspiração é um movimento ativo desencadeado pela ação dos músculos inspiratórios, dilatando a caixa torácica. O diafragma, músculo principal da respiração, intervém com 75% e os demais, chamados músculos acessórios (esternocleidomastóideos, escalenos, abdominais, etc.), participam com o restante.


A dilatação da caixa torácica leva ao aumento da pressão negativa, intrapleural de, 2 para 5 cm de água, caindo também à pressão intrapulmonar. Segundo a lei de Boyle, o ar é admitido nos pulmões através da inspiração, pelo aumento do volume pulmonar. Cessando o estímulo inspiratório, o diafragma se relaxa, a cúpula se eleva e os pulmões elasticamente se retraem, pela redução da pressão negativa intrapleural, que  volta a 2cm, sendo a expiração, portanto, um fenômeno passivo.


O conjunto inspiração/expiração constitui o ciclo respiratório e o número de ciclos por minuto é a freqüência respiratória, que vai  de 10 a 20 vezes por minuto no homem normal.

Regulação neurológica da respiração
Sabendo-se das importantes funções dos aparelhos respiratório e circulatório na manutenção das concentrações sangüíneas de O2 e CO2, compreende-se que estes aparelhos necessitam de centros para regulá-los e coordená-los nessa função.

No caso da respiração, os pulmões não têm um sistema autônomo de comando como o coração. Os músculos respiratórios não têm comando próprio, sendo controlados pelo sistema medular e pelo cérebro.

Sabemos da existência de um centro no córtex, permitindo o controle voluntário da respiração, que sofre interrupções pelo reflexos nasais, pela alimentação, deglutição, defecação, fonação, canto, emoções, etc. Conhecemos ainda, no inspiratórios e expiratórios. Na protuberância existem os centros apnêusticos,  pneumotáxico e na medula, os centros inferiores. Temos ainda os centros respiratórios periféricos carotídeos e aórticos.

Os centros bulbares, encarregados de manter o ritmo respiratório, sofrem a ação central do CO2, através de receptores osmóticos que reagem  às remoções de concentração de íons de hidrogênio nos tecidos locais.

No bulbo também se encontram os centros reflexos inspiratórios e expiratórios,  encarregados da insuflação e dessuflação alveolar. O centro apnêustico parece ser a estação central para o reflexo de insuflação nasal. O centro pneumotáxico funciona da seguinte forma: a inspiração envia impulsos, que sobem do centro inspiratório bulbar ao centro pneumotáxico, onde se originam impulsos descendentes para excitar o centro expiratório e inibir o centro inspiratório. Os estímulos destes centros são levados aos centros medulares e transmitidos aos músculos inspiratórios pelos nervo raquidianos.

Outro reflexo importante na regulação respiratória é  o de  Hering & Breuer: pela insuflação alveolar há excitação de terminações vagais das paredes alveolares, cujos impulsos alcançam o centro respiratório. O esvaziamento, estimulando centro expiratório e estimulante sobre o centro inspiratório. Os impulsos que alcançam esses centros caminham, pelas fibras reticuloespinhais, para os músculos inspiratórios. A contração destes músculos faz penetrar o ar nos alvéolos e renovar o ciclo.

Existem pelo menos 12 reflexos originários dos receptores de vísceras torácicas, além do reflexo de Hering & Breuer. Citam-se os receptores subepiteliais da traquéia e brônquíolos respiratórios e condutores alveolares de terminações pleuroviscerais, de receptores vasculares, esofágicos, gastrointestinais e diafragmáticos.

Os centros periféricos são sensíveis à baixa tensão de O2 e à hipoxia. São os quimiorreceptores aórticos e carotídeos.

O centro respiratório é também estimulado pelos nervos sensitivos cutâneos, graças às excitações térmicas e dolorosas.

Difusão pulmonar

É a fase da respiração que abrange a passagem dos gases do sangue para os alvéolos e vice-versa. Essas trocas ocorrem devido às diferenças d pressões parciais desses fases no ar alveolar, sangue arterial e sangue venoso, criando-se um verdadeiro gradiente, responsável pela movimentação constante desses gases.

Ao examinarmos a Tabela1 poderemos constatar a natureza e o sentido desses gradientes e avaliar sua importância na dinâmica respiratória.

Tabela 1

Pressões parciais dos gases nas diversas etapas das trocas pulmonares.

	GÁS
	AR

INSPIRADO
	AR

EXPIRADO
	AR

ALVEOLAR
	SANGUE 

ARTERIAL
	SANGUE 

VENOSO

	Oxigênio
	158
	116
	101
	100
	40

	Carbônico
	0,50
	28,5
	40
	40
	46

	Vapor d’água
	5
	47
	47
	47
	47

	Nitrogênio
	588
	568
	572
	570
	570


PRINCIPAIS VOLUMES PULMONARES

Para melhor compreensão da dinâmica respiratória, o volume de ar contido nos pulmões pode ser assim dividido:

Capacidade total  -  Maior volume de ar que pode ser contido nos pulmões após uma inspiração máxima.

Capacidade vital -  Maior volume de ar que pode ser expelido dos pulmões após uma inspiração máxima.

Volume residual – Volume de ar que fica retido nos pulmões após uma expiração máxima.  


Volume corrente -  Volume de ar que se movimento no ciclo respiratório normal.

Volume-minuto – Volume de ar que se movimente nos pulmões em um minuto.

VM – Volume corrente x freqüência.


Normalmente os alvéolos pulmonares são perfundidos pelo sangue dos  capilares e ventilados pelo ar, para permitir as trocas gasosos. Quando alguns  desses alvéolos não são suficientemente perfundidos, ficando prejudicado seu funcionamento, temos  constituição do chamado espaço-morto fisiológico, de grande importância na dinâmica respiratória.

CONCLUSÃO


Após esta resumida preleção dos assuntos fisiológicos da respiração, podemos chegar  a um denominador comum das alterações da fisiologia do homem durante o mergulho.

Alterações respiratórias

Durante o mergulho ocorrem importantes alterações da função respiratória. Para nós só interessa o mergulho com equipamentos, deixando de lado as alterações respiratórias causadas pelo mergulho livre, uma vez que são mais comuns em atividades esportivas ou de lazer.

Aumento do espaço-morto

O espaço-morto anatômico aumenta, primeiramente, pelo acréscimo de pesos do equipamento, como máscara facial, que introduz um aumento de até 2.500cc. A distensão dos alvéolos pulmonares e bronquíolos pelas condições hiperbáricas aumenta também  o espaço-morto anatômico. Por outro lado, há colapso da circulação pulmonar, provocado pela redução relativa da pressão na artéria pulmonar diante de uma pressão pulmonar agora aumentada. Surgirão assim novas áreas alveolares ventiladas e não-perfundidas, aumentando o espaço-morto fisiológico.

Durante o mergulho ocorrem importantes alterações da função respiratória. O espaço-morto anatômico aumenta, primeiramente, pelo acréscimo de pesos do equipamento, como máscara facial, que introduz um aumento de até 2.500cc.

Aumento da resistência respiratória

O aumento das pressões pulmonar e ambiente leva a uma redução da complacência pulmonar. Por outro lado, há uma pressão hidrostática relativamente maior a ser vencida. O movimento do ar passa a ser turbilhonar e a resistência oferecida passa a ser proporcional à densidade de mistura, aumentada pelas condições hiperbáricas.  

O aumento de resistência respiratória leva a uma aumento do trabalho respiratório.

Redução da ventilação alveolar

Essa resolução ocorre, por um lado, pelo aumento do espaço-morto e, por outro, pela redução do volume-minuto conseqüente à redução da freqüência respiratória e do volume corrente pulmonar.

Elevação do teor de CO2 

Pelo aumento do espaço-morto,  pelo aumento do trabalho respiratório (com maior produção de gás carbônico), pela redução da ventilação alveolar e, mais, pela dificuldade no transporte de gás carbônico vai se elevando no sangue e nos tecidos, provocando uma vasoconstrição pulmonar que vem acentuar a falência respiratória, com conseqüências graves para o mergulhador.

Alterações circulatórias

Essas alterações ocorrem com freqüência no inicio do mergulho, com uma bradicardia que desaparece depois de algum tempo. Caso de vasoconstrição generalizada tem sido evitados com utilização de roupas apropriadas.

Alterações sangüíneas

Entre mergulhadores antigos pode-se encontrar  aumento das  hemácias e dos  leucócitos. Seria um fenômeno análogo ao encontrado nos morados dos Andes (Peru), devido à baixa concentração de oxigênio.

Alterações urinárias

O mergulho provoca aumento da diurese devido aos fatores psicológicos, como o stress e também interferência com o hormônio antidiurético, através do feedback no sistema portal hipofisário.

Alterações hidroeletrolíticas

É comum verificar-se entre os mergulhadores um quadro de desidratação discreta, com acidose metabólica, devida a alterações metabólicas dos íons cálcio e fosfato.

Alterações neurológicas

Sendo  o sistema nervoso central uma estrutura nobre do organismo, a falta de O2 por mais de sete minutos poderá provocar lesões irreversíveis, de prognósticos reservados para o mergulhador.

Ao nos restringirmos aos aspectos neurológicos das bariopatias, vamos estudar dois assuntos que atuam diretamente sobre o sistema nervoso central. Trata-se das doenças descompressivas e da embriaguez das profundidades e intoxicação pelo O2.

DOENÇAS DESCOMPRESSIVAS

CONCEITO

A doença descompressiva é um quadro proteiforme provocado no mergulhador pela sua descompressão inadequada quanto à duração e profundidade do mergulho.

A doença descompressiva é um quadro proteiforme provocado no mergulhador pela sua descompressão inadequada quanto à duração e profundidade do mergulho.

Etiologia

 Três elementos fundamentais na gênese da doença descompressiva comportam-se como as bases de um tipo com variações interdependentes: a profundidade, a duração do mergulho e o tempo da descompressão.

A duração do mergulho deve ser inversamente proporcional a sua profundidade, ou seja, quanto maior a pressão ambiente, menor o período de tempo que o organismo poderá suportá-la sem problemas. Quanto maior a profundidade e a duração do mergulho, mais lenta deverá ser a volta à superfície, programadas pelas tabelas de descompressão.

Existem alguns fatores predisponentes, dos quais citamos os seguintes:

- Obesidade.

- Nível de gás carbônico.

- Exercício físico.

- Temperatura ambiente.

- Balanço hídrico.

- Fatores locais

- Adaptação.

Obesidade

Experiências com animais e prática de trabalhos sob o ar comprimido tem demonstrado que a doença descompressiva ocorre mais entre os indivíduos obesos, devido à maior volubilidade de nitrogênio nos tecidos gordurosos, que, por serem pobremente vascularizados, dificultam a liberação desse nitrogênio na volta à superfície.  

Nível de gás carbônico

O nível de gás carbônico nos ambientes de trabalho sob ar comprimido é importante, pois, ultrapassados os limites permissíveis, aumenta a incidência e a gravidade da doença descompressiva.

Exercício físico

Apesar de  alguns autores afirmarem que o exercício físico moderado durante a descompressão melhora a circulação sangüínea e  remove o excesso de nitrogênio, admite-se atualmente que o mesmo predisponha ao aparecimento da doença descompressiva, não só pelo aumento do nível de gás carbônico como pela elevação das tensões mecânicas dos tecidos.

Temperatura ambiente

O papel da baixa temperatura ambiente na predisposição à doença descompressiva tem sido valorizado atualmente por vários autores.

Balanço hídrico

A desidratação aumenta a predisposição à doença descompressiva. Estudos recentes concluíram que a ingestão reduzida de líquidos e o débito urinário baixo são elementos importantes na gênese desse acidente.

Fatores locais

O traumatismo mecânico predispõe ao aparecimento de formas localizadas de doença descompressiva, provavelmente devido a um mecanismo de cavitação sangüínea dos tecidos lesados

Adaptação

É reconhecido o desenvolvimento de tolerância progressiva aos efeitos da descompressão pelos indivíduos que se submetem por períodos prolongados a condições hiperbáricas.

Patogenia

Várias teorias tentaram explicar a patogenia da doença descompressiva, destacando-se  da embolia gasosa, que relega as demais a uma importância secundária. Há consideráveis evidências de que as bolhas gasosas são o agente patogênico primário da doença descompressiva.

Quando o indivíduo permanece em condições hiperbáricas a quantidade de nitrogênio que se dissolve em seus tecidos aumenta proporcionalmente ao aumento da pressão ambiente, segundo a lei de Henry. O sangue é o transportador dessa sobrecarga gasosa, que vai saturando gradativamente os tecidos. A despressurização lenta e controlada, segundo as tabelas de descompressão programadas, permite a volta à pressão atmosférica sem problemas, sendo o excesso de nitrogênio gradativamente conduzido pelo sangue aos  pulmões e eliminado para o meio ambiente. A despressurização busca  provoca a supersaturação dos tecidos e do sangue, com a formação de bolhas de nitrogênio, obstrução da circulação sangüínea e a manifestações regionais e gerais da doença descompressiva.

Discute-se se as bolhas preexistem em estado potencial, sob a forma de micronúcleos, ou se a sua formação pela despressurização brusca ocorre sem qualquer ponto de partida. No primeiro caso, essas pequenas partículas gasosas cresceriam por difusão dos gases do meio adjacente para o seu interior.

Quando o indivíduo permanece em condição hiperbáricas a quantidade de nitrogênio que se dissolve em seus tecidos aumenta proporcionalmente ao aumento da pressão ambiente, segundo a lei de Henry. O sangue é o transportador dessa sobrecarga gasosa, que vai saturando gradativamente os tecidos. A despressurização lenta e controlada segundo as tabelas de descompressão programadas, permite a volta à pressão atmosférica sem problemas, sendo o excesso de nitrogênio gradativamente conduzido pelo sangue aos pulmões e eliminado para o meio ambiente.  

Dor

Quanto à  patogenia da dor, o aparecimento de bolhas nas  estruturas articulares provoca dor, por pressão direta sobre os tecidos sensíveis.

A localização no interior da medula óssea é outra boa hipótese, tendo em vista a semelhança da dor da doença descompressiva com a da osteomielite. Certos autores admitem que a dor é sempre de origem central, pela localização das bolhas em regiões cerebrais responsáveis pela sensibilidade das áreas aparentemente comprometidas, à semelhança do que acontece com as dores fantasmas dos membros amputados.
QUADRO CLÍNICO

Segundo Rivera, há duas semelhanças notáveis dessa patologia com a sífilis, pois ambas estão largamente difundidas por um problema de ignorância de descaso, uma vez que o tratamento e profilaxia são extremamente fáceis e sua localização e intensidade são bastante variáveis, assumindo um aspecto verdadeiramente proteiforme. De acordo com os órgãos atingidos, terem as seguintes formas clínicas:

Manifestações osteomusculares

A dor osteomuscular é indiscutivelmente a manifestação mais freqüente. Ocorre em mais de 90% dos casos e pode constituir o único sintoma. Sua instalação é geralmente gradativa, crescendo até atingir um nível insuportável. É  contínua, lembrando, nos casos mais graves, a dor da osteomielite. Freqüentemente inicia-se por um foco limitado, estendendo-se  centrifugamente e comprometendo uma área cada vez mais extensa. Pode se acompanhar de edema e hiperemia localizados e a aplicação de calor e massagens dão alívio temporário, bem como o uso de analgésicos tipo butametasona.

Em estudo de 935 casos de mergulhadores com doença descompressiva, Rivera encontrou manifestações osteomusculoarticulares em 858 casos (Tabela 2).

Tabela 2

Manifestações osteomusculoarticulares – distribuição percentual de localização

	LOCALIZAÇÃO DA DOR
	DISTRIBUIÇÃO PERCENTUAL

	Membros superiores
	53,3

	Membros inferiores
	27,1

	Região lombar
	6,4

	Regiões cefálica e cervical
	4,7

	Torácica
	4,3

	Abdominal
	3,4


Manifestação neurológicas e psiquiátricas

O comprometimento do sistema nervoso central entre mergulhadores é predominantemente medular, com hemiplegia, tetraplegia, paraplegia, monoplegia, espasticidade, distúrbios esfincterianos e da potência, disreflexias, hipoestesias, hiperestesias e parestesias de distribuições correspondentes à área medular atingida.

O comprometimento dos centros nervosos superiores, mais encontrados nos trabalhadores de caixões pneumáticos e em acidentes no interior de câmaras hiperbáricas, caracteriza-se por comprometimento progressivo da consciência, colapso, náuseas, vômitos, distúrbios visuais, cefaléia, tonteiras e vertigens. Em alguns casos podem ocorrer nistagmo, disartria, afasia, agitação, confusão mental, alteração da personalidade e por vezes instala-se um quadro clínico de edema cerebral, com episódio de vômitos em jato, pupilas arreflexas ou reagindo fracamente à luz, com o traçado eletroencefalográfico característico.

O quadro conhecido como staggers corresponde ao comprometimento da função labiríntica, com náuseas e vômitos, vertigem, nistagmo, podendo associar-se  zumbido e hipoacusia. Vem sendo descrito com freqüência nos mergulhos profundos com o uso da mistura hélio-oxigênio de vertigo bends.

O comprometimento do sistema nervoso periférico pode atingir isoladamente os nervos cranianos, e espinhais e o sistema nervoso autônomo, com manifestações sensitivas ou motoras superponíveis às do sistema nervoso central, com as quais pode se confundir. 


Manifestações pulmonares

Mais freqüentes entre pilotos (aviadores) e trabalhadores de caixões pneumáticos. Resultam provavelmente da obstrução emboligênica dos vasos pulmonares, caracterizando-se por mal-estar ou queimação retroesternal, agravada pela inspiração profunda e pelo fumo, provocando acesos de tosse irreprimíveis, tornando a respiração superficial e acentuando-se progressivamente até ocupar ambas as fases da respiração. Surgem agitação, sensação de morte iminente e o quadro pode evoluir para uma situação de choque, cianose, síncope respiratória e morte, se não for devidamente tratado.

Manifestações Cutâneas

Apresentam-se manifestações maldefinidas de picada, prurido e queimação na pele, durante ou logo após a descompressão de um mergulho geralmente profundo e rápido.

Podem surgir também extensas manchas urticariformes, aspecto circunscrito de lucidez, manchas lineares acastanhadas em fundo branco (aspecto marmóreo) ou pequenas manchas avermelhadas distribuídas irregularmente pela superfície atingida. São assimétricas e mais freqüentes na região peitoral, parte posterior dos ombros, parte superior do abdome, antebraço e coxas. Com freqüência antecedem formas mais graves e sua patogenía é obscura. Ocorrem mais freqüentemente no interior de caixões pneumáticos ou de câmaras hiperbáricas.

Choque

Algumas vezes encontramos quadro de choque hipovolêmico, provavelmente pelo grande extravasamento de plasma pelos vasos sangüíneos abdominais, com a fuga de considerável volume de líquido para a cavidade peritoneal. Outra explicação é a formação de bolhas nas glândulas supra-renais. Este quadro por vezes bastante grave ou mesmo mortal, deve ser combatido precocemente.

Outras manifestações

Podemos encontrar dolorosos e crescidos os gânglios linfáticos, com discreto edema da extremidade distal a esses gânglios, por uma possível obstrução de condutos linfáticos. As localização mais freqüentes são a axilar, inguinal e parotídea, podendo esta se confundir com a parotidite epidêmica. Outras vezes o mergulhador apresenta (algumas horas depois de chegar à superfície) fadiga desproporcional ao trabalho executado, que cede espontaneamente após algumas horas de sono. Esta manifestação, mais freqüente após mergulhos profundos, é atribuída a bolhas encontradas em todas as camadas do córtex e medula supra-renal. Podem ser encontradas ainda manifestações de isquemia ou mesmo de injúria miocárdica, com todo o cortejo sintomático e distúrbio gastrointestinal maldefinido.

Tabela 3

Distribuição percentual de manifestações clínicas de 935 casos de doenças descompressivas entre mergulhadores ( Rivera)

	MANIFESTAÇÕES
	PERCENTUAL

	Dor localizada
	91,8

	Neurológica central
	25,8

	Neurológica periférica
	21,6

	Cutânea
	14,9

	Respiratória
	2,0


CLASSIFICAÇÃO

Podemos classificar as diversas formas de doenças descompressivas segundo dois tipos principais:

Tipo I

Caracterizado pela manifestação dolorosa osteomusculoarticular, fadiga, quadro cutaneolinfático, manifestando-se conjunta ou isoladamente. É de menor gravidade, melhor prognóstico e permite um exame médico cuidadoso antes de se iniciar a recompressão terapêutica.

Tipo II

Caracterizado por manifestações neurológicas, psiquiátricas, cardiovasculares ou respiratórias, necessitando atendimento urgente, pela sua gravidade.

Tabela 4

Distribuição quando ao tempo de manifestação dos primeiros sintomas, segundo Rivera.

	TEMPO DECORRIDO
	NÚMERO DE CASOS
	PERCENTUAL PARCELADO
	PERCENTUAL CUMULATIO

	Durante a descompressão
	85
	9,1
	_

	Durante a 1ª hora
	426
	45,6
	54,7

	Entre 1 e 2 horas
	113
	12,1
	66,8

	Entre 3 e 6 horas
	182
	19,5
	86,3

	Entre 7 e 12 horas
	72
	6,6
	92,9

	Entre 25 e 36 horas
	3
	0,3
	95,5

	Desconhecido
	42
	4,5
	100

	Total
	923
	100
	-


DIAGNÓSTICO

HISTÓRIA DA DOENÇA

É de primordial importância, pois é através da entrevista inicial e boa anamnese que, diante do paciente com sintomas suspeitos, descobrimos tratar-se de mergulhador ou trabalhador de caixão pneumático, sendo colhidos os seguintes dados:

Profundidade do mergulho

É um dado de grande importância que, juntamente com a duração do mergulho (a seguir), nos permitira avaliar a probalidade de doença descompressiva. Sabe-se que até 10 metros de profundidade o homem pode permanecer submerso por tempo indefinido e descomprimir rapidamente, sem qualquer problema. Nesse caso essa probabilidade diagnóstica ficaria quase definitivamente afastada. Além dessa profundidade torna-se indispensável o emprego de tabelas de descompressão.

Duração do mergulho

Forma com o anterior, o binário de proporcionalidades inversas, ou seja, quanto menor a profundidade do mergulho, maior o tempo que poderá ser dispendido nessa profundidade sem necessidade do cumprimento das paradas de descompressão.

Tabelas de descompressão

Ultrapassando o limite de tempo para uma determinada profundidade, devem ser cumpridas as tabelas de descompressão, que  preconizam a velocidade da subida, as profundidades de parada e o tempo dispendido nessas paradas, em função da profundidade e da duração do mergulho. Usam-se as tabelas do U.S. Navy Diving Manual, que quando rigorosamente obedecidas apresentam considerável margem de segurança, com um índice mínimo de acidentes.

O fato de um mergulho Ter sido de curta duração, em profundidade inferior a 10 metros, e de  as tabelas de descompressão terem sido usadas corretamente não elimina por completo a possibilidade de doença descompressiva.

Outras circunstâncias de mergulho

O equipamento utilizado, a natureza do ar comprimido respirado e as circunstâncias que determinam a subida do mergulhador, se em emergência ou simplesmente por término do período de trabalho, são elementos importantes

Exame físico

Deve-se fazer inicialmente uma avaliação da gravidade do quadro. Os pacientes com o tipo I deverão ser examinados minuciosamente, visando-se principalmente o sistema nervoso. Qualquer anormalidade poderá mudar  o esquema de tratamento e prognóstico. Muitas vezes a dor articular impede ou dificulta os movimentos podendo simular um caso neurológico. Um exame mais cuidados mostrará os sinais locais do comprometimento articular sem comprometimento do sistema nervoso.

Toda a dor localizada fora dos membros deverá ser considerada suspeita de comprometimento neurológico, sendo necessário exame neurológico completo, com os respectivos exames laboratoriais de apoio, inclusive, quando necessário, eletroencefalograma quantitativo com mapeamento cerebral,  tomografia computadorizada de crânio,  ou a ressonância magnética de crânio.

Em muitos casos de doença descompressivas tem sido constatadas lesões neurológicas permanentes, geralmente causadas pelo retardo do atendimento ou por conduta terapêutica inadequada. Alguma mudanças de temperamento e alterações de personalidades entre mergulhadores poderiam ser atribuídas a essas complicações.

TRATAMENTO

O tratamento da doença descompressiva  consiste, basicamente, na recompressão em câmara hiperbárica, visando reduzir o diâmetro das bolhas responsáveis pelo quadro clínico e provocar a absorção de seu conteúdo gasoso pelos tecidos circunjacentes. As tabelas terapêuticas de van der Auer indicam a recompressão do paciente até uma profundidade padronizada, segundo a gravidade dos sintomas e sua resposta ao tratamento. A descompressão com ar comprimido ou oxigênio se faz por etapas, durante, segundo algumas desses tabelas, cerca de 36 horas (Apêndice I)

O tratamento da doença descompressiva consiste, basicamente, na recompressão em câmara hiperbárica, visando reduzir o diâmetro das bolhas responsáveis pelo quadro clínico e provocar a reabsorção de seu conteúdo gasoso pelos tecidos circunjacentes.

Atualmente discutem-se as vantagens de recomprimir o paciente às profundidades preconizadas pelas tabelas de van der Auer, verdadeira “faca de dois gumes” que impregna os tecidos com mais nitrogênio à medida que reduz o tamanho da bolha. O desconforto e o aumento do trabalho respiratório nessas profundidades e a valorização de outros fatores etiopatogênicos além da bolha reforçam o  conceito de que verdadeiras mangueiras, ao invés de bolhas, dificilmente seriam reduzidas por essas recompressões. O emprego crescente do oxigênio hiperbárico nesses casos vem popularizando as tabelas de Workman & Goodman, com durações e profundidades.

Quanto mais precoce a recompressão, mais rápida será a regressão do quadro, mais completa a  recuperação e menor a probabilidade de complicações. Nas frentes de mergulho, câmaras hiperbáricas individuais são empregadas para iniciar imediatamente a recompressão terapêutica, sendo transportadas até o centro de tratamento hiperbárico e acopladas à câmara estacionária, que permite a aplicação de medicamentos e a entrada do médico, para avaliação do paciente.

Enquanto o paciente é conduzido até uma câmara, ou em casos que não respondam satisfatoriamente à recompressão, estão indicadas as seguintes normas terapêuticas.

Oxigênio

Aplicado na superfície, durante o transporte para a câmara, proporciona melhor oxigenação dos tecidos isquemiados pela obstrução sangüínea e desloca o nitrogênio alveolar, baixando sua pressão parcial e aumentando o gradiente com relação ao nitrogênio sangüíneo, o que acelera sua eliminação.

A aplicação de oxigênio pode trazer alívio sintomático, porém deverá ser feita a recompressão, tendo em vista o problema das complicações tardias.

Empregado durante a recompressão, o oxigênio encurta consideravelmente a duração da aplicação das tabelas de tratamento, facilitando a eliminação do nitrogênio nas paradas mais próximas da superfície e permitindo melhor oxigenação dos tecidos que recebem uma quantidade extra do oxigênio dissolvido no plasma sangüíneo.

Corticosteróides

São empregados no choque, que constantemente se instala nos casos graves de doença descompressiva, e nas manifestações de edema cerebral eu não respondam a recompressão.

Usa-se a dexametasona por via endovenosa, na dosagem de 40 mg (10 ml) na dose inicial e depois fracionada em 10 mg (2,5 ml, IV)de seis em seis horas sempre precedida por um bloqueador de produção do ácido gástrico, injetável, para evitar episódios de hemorragias digestivas, como por exemplo a cimetidina 300mg  IV de seis em seis horas.

 Apêndice 1
Tabela de tratamento (van der Auer)

	PARADAS
	     BENDS  - SINTOMAS LEVES


	SOMENTE  DOR 
	SINTOMAS GRAVES

	Velocidade de descida = 25 pés por minuto

Velocidade de subida = 1 minuto entre as paradas
	As dores desaparecem à profundidade menor que 66 pés

Use a Tabela 1-A, caso não possua oxigênio
	As dores desaparecem à         profundidade maior que 66 pés

Use a Tabela 2-A caso não possua oxigênio

Caso a dor não desapareça após  30 minutos, a 165 pés, provavelmente não exite bends

Descomprima pela Tabela 2 ou 2-A
	1.
Inconsciência

2.
Convulsões

3.
Fraqueza ou impossibilidade de movimentar os membros.

4.
Embolia  pelo ar

5.
Distúrbios visuais

6.
Vertigens

7.
Perda da voz ou audição

8.
Distúrbios respiratórios

9.
Bends sob pressão

Sintomas               Sintomas

desaparecendo    desaparecendo

até 30  minutos   até 30 minutos

a 165 pés             a 165 pés

Use a Tabela 3   Use a Tabela 4




	LB
	PÉS
	TABELA 1
	TABELA 1-A
	TABELA 2
	TABELA 2-A
	TABELA 3
	TABELA 4

	73,4
	165
	....
	....
	30 Ar
	30 Ar
	30 Ar
	30 a 120 Ar

	62,3
	140
	....
	....
	12 Ar
	12 Ar
	12 Ar
	30 Ar

	53,4
	120
	....
	....
	12 Ar
	12 Ar
	12 Ar
	30 Ar

	44,5
	100
	30 Ar
	30 Ar
	12 Ar
	12 Ar
	12 Ar
	30 Ar

	35,6
	80
	12 Ar
	12 Ar
	12 Ar
	12 Ar
	12 Ar
	30 Ar

	26,7
	60
	30 O2
	30 Ar
	30 O2
	30 Ar
	30 O2 ou Ar
	6h Ar

	22,3
	50
	30 O2
	30 Ar
	30 O2
	30 Ar
	30 O2 ou Ar
	6h Ar

	17,8
	40
	30 O2
	30 Ar
	30 O2
	30 Ar
	30 O2 ou Ar
	6h Ar

	13,4


	30
	
	60 Ar
	60 O2
	2h Ar
	12h Ar
	1 a 11h de Ar: em seguida, 1h de O2, ou Ar 

	8,9


	20
	5 min O2
	60 Ar
	5 min O2
	2h Ar
	2h Ar
	1ª hora de Ar: em seguida, 1h de O2, ou Ar 

	4,5
	10
	
	2h Ar


	
	4h Ar
	2h Ar
	Idem

	S u p e r
	f í c i e
	
	1 min Ar
	
	1min Ar
	1min Ar
	1min O2


Plasma

No choque hipovolêmico estão indicados o plasma humano ou as soluções macromoleculares por via endovenosa

Manitol

É  um diurético osmótico, utilizado para evitar o edema cerebral, devendo ser utilizado com cuidado, pois só atua na área sadia do cérebro, proporcionando a formação dos hematomas cerebrais. Usam-se em média 1 a 2g por quilo de peso.

Soluções alcalinizantes

Para freqüência com que encontramos a acidose na doença descompressiva, são preconizadas soluções  alcalizantes nos casos que custam a ceder à medicação rotineira.

Apêndice 2

 Tabelas de tratamento com oxigênio (Workman & Goodman)

	PROFUNDIDADE (PÉS)
	TEMPO

(MIN)
	MEIO RESPIRATÓRIO
	TEMPO TOTAL DECORRIDO (MIN)

	60
	20
	Oxigênio
	20

	60
	5
	Ar
	25

	60
	20
	Oxigênio
	45

	60-30
	30
	Oxigênio
	75

	30
	5
	Ar
	80

	30
	20
	Oxigênio
	100

	30
	5
	Ar
	105

	30-0
	30
	Oxigênio
	135

	60
	20
	Oxigênio
	20

	60
	5
	Ar
	25

	60
	20
	Oxigênio
	45

	60
	5
	Ar
	50

	60
	20
	Oxigênio
	70

	60
	5
	Ar
	75

	60-30
	30
	Oxigênio
	105

	30
	15
	Ar
	120

	30
	15
	Ar
	195

	30
	60
	Oxigênio
	255

	30-0
	30
	Oxigênio
	285


Ácido acetilsalicílico

O ácido acetilsalicílico interfere nos mecanismos de sludge e clotting encontrados nas formas graves das doenças descompressivas, pois há interferência na barreira hematencefálica.

Recompressão na água

É uma medida totalmente condenada, pelas temíveis conseqüências. As dificuldades de controle do paciente e de aplicação de qualquer medicação complementar são outros inconvenientes que tornam essa medida totalmente indesejável. O paciente deverá sempre ser transportado para um centro onde seja possível recomprimi-lo em câmara hiperbárica.

O transporte em avião deverá ser feito em cabine pressurizada, pelo risco de agravamento da sintomatologia do paciente.

SERVIÇO MÉDICO ESPECIALIZADO

Pela natureza insalubre e perigosa das atividades de mergulho, torna-se imprescindível a manutenção, nas frentes de mergulho, de um serviço médico especializado no atendimento de acidentes hiperbáricos, que responsabilize também pela seleção de candidatos e cumprimento das diversas medidas preconizadas, sendo de grande valia a presença de um neurologista especializado neste setor, onde há uma soma de patologias que poderão ser mais eficientemente tratadas e, o mais importante, evitadas.

CONCLUSÃO

A doença descompressiva assume inúmeros aspectos, devendo ser suspeitada sempre que ocorra qualquer problema com o mergulhador, operários que atuam em caixões pneumáticos ou sob ar comprimido.

A recompressão em câmara hiperbárica, com descompressão segundo tabelas terapêuticas, é o procedimento recomendado para o tratamento da doença descompressiva, podendo ser complementada com outros cuidados que, entretanto, não deverão jamais substituí-la.

A recompressão na água é perigosa e contra- indicada, sendo sempre preferível remover o paciente para um serviço de medicina hiperbárica. Este procedimento somente deve ser tentado em casos gravíssimos e desesperadores, sabendo-se das limitações do método.

Atualmente temos nas grandes capitais como no Rio e em São Paulo, centros de medicina hiperbárica, onde são submetidos à descompressão não só os acidentados de mergulho, como também os politraumatizados de crânio, bem como os pacientes portadores de doenças em que a oxigenação inadequada dos tecidos seja relevante, compatibilizando necessidades humanas com possibilidades econômicas.

EMBRIAGUEZ  DA  PROFUNDIDADE

CONCEITO  

É um quadro provocado pela impugnação difusa do sistema nervoso central por elementos de uma mistura gasosa respirada além de certa profundidade, com manifestações psíquicas, alterações sensitivas e motoras.

ETIOPATOGENIA

Existe um distúrbio de comportamento (descrito por Itil & MacLeod no início do século) que a princípio pensou-se ser esporádico, porém mais tarde, foi caracterizado como uma síndrome de manifestações e etiopatogenia bem definidas. Embriagado como se estivesse sob os efeitos do álcool, o homem perde a capacidade de cumprir tarefas e despreocupa-se totalmente do perigos que o cercam, caminhando com atitudes incoerentes para uma provável morte por afogamento.

São os  seguintes os fatores que determinam a embriaguez das profundidades.

Profundidade

Embora tenham sido registrados por instrumentos distúrbios ocorridos aos 10 metros, é a partir dos 30 metros de profundidade que começam a surgir os elementos mais predispostos (em 30% dos mergulhadores), os primeiros sinais de embriaguez.

Ao 60 metros, com ar comprimido, a totalidade dos mergulhadores tem o desempenho prejudicado por esse problema. Aos 90 metros poucos são os profissionais que conseguem executar alguma tarefa, que deverá ser muito fácil.

Há, portanto, uma proporcionalidade direta entre a profundidade do mergulho e a intensidade dos sintomas, justificando a conhecida “Lei do Martini”, guia dos mergulhadores americanos, na qual “cada cem pés de profundidade corresponderiam aos efeitos de uma dose de Martini”.

Suscetibilidade individual

Exatamente como na embriaguez alcoólica, as manifestações de embriaguez das profundidades variam de intensidade e qualidade de pessoa para pessoa, e mesmo em um determinado mergulhador, de um dia para outro. Mediante testes especiais, nesse começo   de recompressão poderemos selecionar elementos suscetíveis, capazes de atingir grandes profundidades com ar comprimido, e adestrar essas pessoas até que se tornem tão adaptadas que possam, embora sob certos efeitos da síndrome, executar tarefas impossíveis a outros mergulhadores.

Natureza da mistura gasosa

Quanto ao elemento da mistura gasosa responsável pela embriaguez das profundidades, existem divergências de opinião. Para a escola americana, baseada na teoria de Meyer- Overton, todos os gases inertes podem agir como narcóticos, dependendo da facilidade com que consigam penetrar nas células do sistema nervoso e combinar as substâncias lipídicas ali existentes. Logo, quanto maior o fator de solubilidade no azeite de oliva (que reproduz as condições lipídicas do sistema nervoso), quanto menor o fator de solubilidade na água ( que reproduz as condições do sangue) e  quanto maior a relação entre estes fatores  (coeficiente de partição), tanto menor será a pressão exigida para a dissolução do gás inerte nos tecidos do sistema nervoso central e, portanto, mais facilmente surgirão os efeitos narcóticos.

Assim os gases narcóticos potentes, como o ciclopropano e o clorofórmio, têm coeficiente de partição da ordem de 35. O xenônio seria narcótico na pressão atmosférica. Por outro lado, o hélio, com um coeficiente de partição de 1,7, não apresenta ação narcótica, mesmo a grandes profundidade, seno então usado na mistura com o oxigênio para mergulhos profundos.

Já a escola européia nega a atuação isolada do nitrogênio como responsável pela embriaguez das profundidades. O aumento da densidade da mistura gasosa no mergulho, aumentando o trabalho respiratório e diminuindo a ventilação leve com acúmulo de gás carbônico, atingindo o sistema nervoso central, seria o responsável pela embriaguez das profundidades. 

Tabela 5 

Comparação entre os coeficientes de solubilidade e de partição de alguns gases.

	
	He
	N
	Ar
	Xe

	Azeite  de oliva
	0,0148
	0,0667
	0,1395
	1,1940

	Água
	0,0087
	0,0128
	0,0262
	0,097

	Coeficiente da partição
	1,7
	5,24
	5,32
	20

	Peso das moléculas
	4
	28
	39,88
	131


A ação do hélio far-se-ia pelo seu peso molecular e densidade reduzidos, com menor aumento da resistência respiratória nas condições hiperbáricas.

São levantados pela escola européias os seguintes argumentos à atuação do nitrogênio:

1.
Têm-se conseguido mergulhos de até 180 metros com misturas de 90% de nitrogênio e 10% de oxigênio, sem nenhuma intoxicação.

2.
Se a intoxicação é em função da quantidade de nitrogênio que se dissolve no sistema nervoso central e se os processos de impregnação e desimpregnação pelo nitrogênio demoram algumas horas, como explicar o desaparecimento dos sintomas tão bruscamente quando o mergulhador diminui um pouco a profundidade de  ação e o reaparecimento também brusco quando volta à profundidade anterior?

Quando à  participação do gás carbônico, não se tem conseguido experimentalmente provas de sua  atuação, como a reprodução dos efeitos de intoxicação hiperbárica pelo aumento do seu teor no sangue. Entretanto, em casos com manifestações nítidas da embriaguez das profundidades, não se conseguiu constatar qualquer aumento significativo do ás carbônico na circulação cerebral pela perfusão do cérebro do mergulhador. Ë indiscutível, porém, a atuação do gás carbônico como fator agravante de embriaguez das profundidades.

Natureza do trabalho

Os trabalhos fisicamente mais pesados aumentam a probabilidade de aparecimento da embriaguez das profundidades, provavelmente pelo aumento do nível de gás carbônico no sangue.

Sabe-se que a fadiga torna o profissional mais suscetível à embriaguez das profundidades.

Quadro clínico

As manifestações são psíquicas, sensoriais e motoras.

Aos 30 metros não há sinais de intoxicação quando os profissionais são mantidos em repouso. Qualquer exercício, por menor que seja, provoca ligeiros distúrbios na destreza manual.

Aos 60 metros os sintomas são mais nítidos, mais ainda muito leves. Apenas discretas alterações na associação de idéias e na discriminação auditiva.

Aos 100 metros os sintomas são mais nítidos, surgem distúrbios acentuados na motricidade, na associação de idéias e discriminação auditiva. Os indivíduos tornam-se eufóricos, embora não manifestem outros sinais de intoxicação.

Aos 120 metros tornam-se claras as manifestações psicóticas, com acentuada deterioração da motricidade e nítidas alterações de temperamento e objetividade. A maioria dos mergulhadores mostram grande euforia, que pode evoluir para um estado maníaco. Alguns tornam-se agressivos, irritadiços, insolentes ou espalhafatosos. Na maioria das vezes surgem distúrbios da consciência, que vão desde  obnubilação progressiva, com dificuldades crescentes na concentração e na atenção, até a perda total da consciência.

Alguns indivíduos se tornam autistas, parecendo completamente desligados do ambiente que nos cerca. Não atendem ordens e não respondem nem mesmo às perguntas mais energicamente formuladas, evoluindo para uma situação de estupor catatônico.

Há casos em que se constata amnésia lacunar, com completa perda da sensação do tempo decorrido. Podem ocorrer uma sensação de imponderabilidade ou levitação e alucinações auditivas de reverberação do som, ou seja, uma frase ou música ouvida uma vez fica como que repetida muitas vezes, cada vez menos intensamente, até desaparecer. Podem surgir alterações da visão, quando a sensação de contraste de fundo dá a impressão de aumento da acuidade visual e auditiva. No decorrer do mergulho a destreza manual vai se comprometendo gradativamente ficando o profissional  completamente inoperante. Os distúrbios da memória, o estado catatônico e a perda progressiva da percepção do que se passa em volta, sem a perda do tônus muscular e da consciência ,  constituem um estudo similar ao chamado “Automatismo temporal”, de Jasper & Penfield, cujo traçado encefalográfico revela alterações compatíveis com o quadro;.

As manifestações da embriaguez das profundidades parecem resultantes no comprometimento do sistema de inibição dos centros nervosos superiores, que ao liberarem os instintos comandados pelos centros inferiores, provocam manifestações latentes de caráter e temperamento do indivíduo, em tudo idênticas à embriaguez alcoólica, ou seja, ao inibirem os centros superiores do comportamento humano liberam os centros inferiores, dando origem a toda uma gama de alterações já por todos conhecidas.

SÍNDROME NEUROLÓGICA DAS ALTAS PRESSÕES E DEFEITOS DE PAUL BERT

Atualmente, com o uso da mistura hélio-oxigênio, os mergulhos vêm atingindo profundidades consideráveis, seno descrita recentemente a síndrome neurológica das grandes pressões, caracterizada por tremores incoordenação motora, agitação psicomotora náuseas, vômitos em jato, tonteiras e ataxia.

Esse quadro, que se manifesta geralmente depois de ultrapassados os 100 metros, talvez seja o equivalente às alterações provocadas pela embriaguez das profundidades, um mecanismo provocado pelo hélio encontrado na mistura do oxigênio.

Paul Bert, em seu livro La pression barometrique, desenvolve estudos que atualmente são respeitados no corpo da pesquisa especializada, chamando atenção para o efeito tóxico do oxigênio hiperbárico no sistema nervoso (efeito de Paul Bert). Os principais sintomas e sinais localizam-se no sistema nervoso, resultantes de um interferência nos mecanismos responsáveis pelo metabolismos das células nervosas do córtex cerebral.

 Podemos encontrar, no indivíduo intoxicado pelo oxigênio, espasmos musculares, náuseas e vômitos, alterações auditivas, dispnéia, aniedade e convulsão, que é o sintoma mais perigoso e ponto culminante do quadro, podendo levar ao afogamento.

Sobrevem bruscamente, iniciando-se por uma fase de rigidez muscular e de convulsões tônicas. Segue-se, após alguns segundos, uma fase de convulsão clônica, com movimentos descoordenados dos membros. O paciente debate-se violentamente, podendo morder a   língua ou ferir-se de encontro a móveis e objetos próximos. Esta fase dura no máximo dois a três minutos e segue-se um estado de confusão mental, amnésia, cefaléia, náuseas e astenia, que perdura por 15 a 20 minutos, exatamente igual à síndrome pós-comicial das epilepsias tonicoclônicas ou grande mal.

Afastada a fonte de oxigênio, o quadro regride rapidamente e a recuperação é imediata. Caso a vítima continue respirando oxigênio, sobrevirão episódios mais freqüentes ou estado de mal epiléptico, culminando com um quadro grave, que geralmente evolui para óbito.
TRATAMENTO

Os efeitos da embriaguez das profundidades são rapidamente reversíveis e a remoção do mergulhador para profundidades menores faz com que desapareçam imediatamente os sintomas, sem nenhuma  seqüela.

Existem casos raros em eu se instalam quadros mais duradouros, justificando a internação em hospital, para cuidados mais especializados.

O mesmo acontece nos casos de intoxicação por oxigênio, pois devido à velocidade de utilização pelos tecidos a pressão parcial de oxigênio no interior das células diminui instantaneamente, pela redução da pressão do gás na mistura respiratória, sendo a recuperação imediata e sem qualquer efeito residual.

Caso sobrevenha edema cerebral, faz-se o tratamento clínico do mesmo à base de corticóides tipo dexametasona e com diuréticos osmóticos tipo manitol. Para prevenir os perigos de complicações tardias, todo o paciente intoxicado por oxigênio deverá ser internado por  24 horas para observação.

Os efeitos da embriaguez das profundidades são rapidamente reversíveis e a remoção do mergulhador para profundidades menores faz com que desapareçam imediatamente os sintomas, sem nenhuma seqüela. Existem casos raros em que se instalam quadros mais duradouros, justificando a internação em hospital, para cuidados mais especializados.

CONCLUSÕES.

Por serem mais perigosos, os mergulhos mais profundos deverão ser planejados nos mínimos detalhes, sendo de extrema importância a escolha da mistura gasosa adequada (com diferentes percentagens de hélio e oxigênio), visando o máximo de segurança. Os profissionais (já selecionados  para mergulhos convencionais) deverão passar por uma inspeção médica rigorosa. Após alguns meses os melhores serão separados e reinspecionados, com exames laboratoriais e radiológicos especiais, sendo submetidos a testes de grande profundidade em câmara hiperbárica, onde são analisados as reações à embriaguez das profundidades e outros distúrbios do comportamento. Esse profissional deverá ser excepcionalmente  calmo e seguro, sem nenhuma alteração neurológica grave ao exame físico e ao resultado eletroencefalográfico, pois nessa modalidade de mergulho profundo o pânico ou qualquer alteração neurológica desencadeada pela profundidade levarão invariavelmente à morte.
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CAPITULO XVII

AS EPILEPSIAS NO ADULTO

“No que concerne à doença chamada de sagrada: Parece-me

que de maneira alguma seja  mais divina ou mais sagrada 

do que outras doenças, mas sim que tenha uma causa

natural, de qualquer origem,  como 

ocorre em outras afecções”

Hipócrates,  médico grego nascido no ano 460 A.C.

I
HISTÓRICO
A epilepsia é tão antiga como a própria humanidade, sendo uma entidade mórbida conhecida desde vários séculos antes de Cristo. Pela sua incidência, pelas suas manifestações, por vezes dramáticas, e pelas repercussões sociais que acarreta, vem atraindo a atenção de médicos e leigos há mais de 2000 anos.


O termo epilepsia  significa ser atacado bruscamente,  de surpresa. AVICENA foi o primeiro a utilizar tal denominação, no século XI.


A doença recebeu uma imensa variedade de nomes, durante o passar dos séculos. Na literatura médica, morbus sacer (doença sagrada) morbus  demoniacus   (doença demoníaca), morbus comicialis (doença comicial), morbus caducus (doença caduca),  epilepsia e  morbus insputatus, foram os mais usados. Esta última denominação advém do fato de que, entre certos povos, se costumava cuspir no doente em crises convulsiva. Os romanos tinham o hábito de interromper os seus comícios se algum espectador apresentasse uma crise epiléptica. Daí surgiu a denominação de morbus comicialis.   


Algumas das denominações utilizadas dão-nos uma idéia a respeito do que se pensava fosse a etiologia da doença.

Na própria Bíblia, os epilépticos eram tratados por exorcismos com os quais os espíritos invasores deveriam ser expulsos do pobre enfermo com a finalidade de permitir a libertação do espírito malígno, enclausurado no cérebro do paciente, orifícios de trépano eram praticados com grande perícia.


Julgou-se, a princípio, que a moléstia dependesse de forças sobrenaturais, divinas ou demoníacas. HIPÓCRATES opôs-se vivamente a tais hipóteses e, quatro séculos antes de Cristo, elaborou teorias, mostrando as relações da epilepsia com alterações da fisiologia cerebral. GALENO, cerca de cinco século após HIPÓCRATES, também  admitia a origem cerebral da epilepsia, mas dizia que outras partes do corpo também poderiam ter uma participação na causa da doença.


Os conhecimentos modernos sobre a epilepsia tiveram início com HUGHLINGS JACKSON e WILLIAM COWERS. O primeiro estabeleceu, em 1870, o conceito de foco irritativo cerebral. GOWERS classificou as epilepsias em dois grupos: as resultantes de lesões orgânicas cerebrais demonstráveis e aquelas em que  não se evidenciavam tais lesões.

 
A eletrencefalografia, introduzida por BERGER na quarta década do nosso século, permitiu o registro de descargas epilépticas, contribuindo para a elucidação dos mecanismos fisiológicos das crises convulsivas 


Antes do nosso século, os epilépticos receberam os tratamentos mais variados e mais estapafúrdios possíveis, chegando, por vezes se comparados com os meios atuais às raias do absurdo. A terapêutica antipiléptica só se tornou verdadeiramente eficaz nos últimos 50 anos, com o uso dos barbitúricos e, posteriormente, com os hidatoinatos.

Em virtude dos preconceitos tão profundamente arraigados durante séculos, a epilepsia continua sendo, ainda, nos tempos de hoje uma doença mística e maligna. Provavelmente no futuro com um maior esclarecimento popular, tais preconceitos se esmoreçam, e quando esse dia chegar, os epilépticos se sentirão mais a vontade, portadores que são de uma doença como outra qualquer e com a vantagem de tratamento fácil e viável economicamente.

O termo epilepsias engloba todas as condições mórbidas crônicas, caracterizadas clinicamente por crises epilépticas recorrentes. A crise epiléptica é o resultado de uma descarga súbita, excessiva e anormal, que pode ocorrer em qualquer população neuronal do  sistema nervoso central (SNC).

Na definição das epilepsias , os termos crônicas e recorrentes assumem a maior importância. Assim, afecções cerebrais transitórias, que determinem crises convulsivas isoladas,  não se devem rotular como epilepsias. A distinção entre crises convulsivas isoladas, em pacientes não epilépticos, e epilepsia, é freqüentemente, imprecisa e difícil, depende da freqüência, do número e da duração das crises. A importancia prática de tal distinção é tanto no que diz respeito às implicações sociais, como na orientação terapêutica.

II

CLASSIFICAÇÃO DAS EPILEPSIAS
Até o momento não se conseguiu estabelecer uma classificação prática e simples das epilepsias, ou seja, das várias doenças crônicas, cujo sintoma dominante, senão único, é representado por crises convulsivas recorrentes. Por outro lado, a classificação dos diferentes tipos de crises epilépticas é relativamente fácil.

As crises epilépticas são classificadas, do ponto de vista clínico e eletrencefalográfico em:

-Crises com perda inicial da consciência, alterações motoras generalizadas, bilaterais e simétricas e distúrbios vegetativos globais.  As alterações eletrencefalográficas são difusas, bilaterais, síncronas e simétricas. A descargas neuronal responsável parece se originar em estruturas cerebrais profundas (centrecéfalo) e propaga-se, através das vias de projeção difusa, a todas as áreas corticais. Estas crises são classificadas como  centrencefálicas, centrais, difusas ou  generalizadas.


Dentre as crises epilépticas generalizadas distinguem-se um grupo convulsivante (tônico-clônicas ou crise grande mal, tônicas, clônicas, espasmos infantis e mioclonias bilaterais) e um grupo não convulsivante  (ausências típicas ou crise tipo pequeno mal, ausências atípicas, crises atônicas e crises acinéticas).

-Crises em que o primeiro sintoma clínico indica ativação de sistemas anatômicos ou funcionais bem delimitados. As alterações eletrencefalográficas são restritas pelo menos no seu início, a uma região do encéfalo. São as crises focais ou parciais. Tais crises são classificadas segundo  suas características clinicas em:

-Crises motoras (jacksonianas, versivas, mastigatórias).

-Crises sensitivas (sômato-sensitivas, visuais, auditivas, olfatórias, gustativas, vertigiosas).

-Crises vegetativas (gastrintestinais, cardiocirculatórias, respiratórias, sexuais).

-Crises psíquicas (ilusões, alucinações).

-Crises psicomotoras (automatismos)


A classificação das epilepsias baseia-se em critérios relativos às crises convulsivas, tais como freqüência, fatores precipitantes, quadro clínico, mecanismos fisiopatológicos, etiologia e idade do aparecimento dos ataques. Assim, um dado caso pode ser considerado sob diferentes aspectos e classificado em várias categorias.

Classificação das epilepsias de acordo com a freqüência e com os fatores desencadeantes das crises epilépticas

CRISES ISOLADAS -  São, usualmente, generalizadas. Ocorrem em pacientes, de qualquer grupo etário, na vigência de processos que aumentam, transitoriamente, a excitabilidade cerebral ou diminuem o limiar convulsivo. Não constituem verdadeira epilepsia. Fatores diversos atuam como desencadeantes destas crises: hipertemia, reação a vacina, intoxicações exógenas ou endógenas, distúrbio circulatórios, processos inflamatórios.

CRISES  RECORENTES (EPILEPSIAS) - A freqüência das crises e a sua evolução variam de paciente para paciente. Sendo assim, podem aparecer:

ESPONTÂNEAS - Quando não há fatores desencadeantes previsíveis.

Podem variar de algumas crises durante toda a vida, até centenas de crises por dia. Constituem a grande maioria.

CÍCLICAS - Quando as crises apresentam certa periodicidade.  

Relacionam-se, em alguns casos, a fatores precipitantes conhecidos.

Há crises que só aparecem durante o sono, diurno ou noturno (epilepsia morféica ou hípnica). Outras estão relacionadas a fatores hormonais, como as crises do período pré-mestrual (epilepsia catamenial) e as crises da gravidez (epilepsia gravídica).

EVOCADAS- Constituem uma minoria. São desencadeadas por fatores sensorias (estímulos visuais, acústicos, sômato-sensitivos, interoceptivos) e por fatores não sensoriais (hipertermia, hiperpnéia, exaustão física ou intelectual, ingestão de álcool, distúrbios metabólicos, emoções). As crises cíclicas, provocadas por estímulos sensoriais, são conhecidas como epilepsias reflexas.

CRISES PROLONGADAS E REPETIDAS - Representam o status epilepticus.

Classificação das epilepsias de acordo com o quadro clínico e a fisiopatologia das crises epilépicas

EPILEPSIAS GENERALIZADAS - Compreendem os casos em que há repetição crônica das crises convulsivas generalizadas. Formas puras de epilepsias generalizadas são raras. Freqüentemente há associação de mais de um tipo de crise que se alternam a intervalos variáveis.

EPILEPSIAS PARCIAIS - Caracterizam-se por crises focais recorrentes.

Classificação das epilepsias de acordo com a etiologia das crises epilépticas


As epilepsias são divididas, conforme a demonstração ou não do agente lesional cerebral, em orgânicas e não orgânicas (funcionais).

EPILEPSIAS FUNCIONAIS - Compreendem os casos em que não há lesão epileptógena orgânica demonstrável, resultando de distúrbios cerebrais transmitidos geneticamente ou adquiridos através de distúrbios metabólicos. As crises convulsivas das epilepsias funcionais geralmente são generalizadas.

Dentre os fatores metabólicos mais importantes, no desencadeamento de crises epilépticas, há:  distúrbios do metabolismo da piridoxina, distúrbios hidroeletrolíticos (hipocalcemia, hiponatremia, intoxicação hídrica), distúrbios metabólicos da insuficiência renal e hepática, distúrbios do metabolismo dos hidratos de carbono (hipogricemia, galactosemia), toxemia da gravidez. Na maioria das vezes, mecanismos hereditários e metabólicos estão associados na determinação das crises epilépticas.

EPILEPSIA ORGÂNICAS - As crises convulsivas são na maioria das vezes, parciais, com ou sem generalização secundária. As principais causas, responsáveis por tais crises epilépticas são:

1. No período pré-natal - doenças infecciosas e parasitárias maternas (sífilis, rubéola, toxoplasmose), doenças hemorrágicas, incompatibilidade sangüínea (fator Rh), exposição a irradiações, hipóxia intra-uterina.

2. Nos períodos natal e neonatal - Prematuridade, hipermaturidade, traumas de parto, icterícia neonatal, outras causas que determinam anóxia cerebral.

3. No período pós-natal - As lesões epileptógenas após o nascimento são divididas em: 

· Congênitas: malformações vasculares (síndrome de Sturge-Weber), esclerose tuberosa de  Bourneville, cranioestenose.

· Adquiridas: encefalites, meningites, encefalopatias, doenças parasitárias (cisticercose, hidatidose), traumas cranioencefálicos, afecções vasculares cerebrais, intoxicações (monóxido de carbono, chumbo, álcool), lesões expansivas cerebrais (neoplasias, abscessos), doenças degenerativas.

· As Epilepsias orgânicas e as metabólicas são conhecidas como epilepsias sintomáticas. 

ANATOMIA PATALÓGICA - As epilepsias orgânicas podem ser causadas pelos mais variados agentes (infecções, tumores, traumas, alterações vasculares etc.)  Nestes casos, evidentemente, os aspectos anátomo-patológicos variam de acordo com o agente etiológico.

As  assim chamadas epilepsias funcionais caracterizam-se de um ponto de vista  anátomo-patalógico, pela ausência de lesões epileptógenas demostráveis. Nestes casos, quando se encontram alterações cerebrais, estas seriam, para alguns, conseqüência de distúrbios circulatórios ocorridos durante as crises convulsivas.

Nos casos em que as convulsões ocorrem muito tempo após uma agressão ao encéfalo, encontram-se lesões cicatriciais. Verificam-se com maior freqüência, no hipocampo (esclerose do corno de AMON)  e no cortex cerebral.

Nesta, podem surgir células anormais na sua camada tangencial (células neuroblastiformes e células de Cajal-Retzius) ou pode ocorrer a chamada gliose de Chaslin. Em outras eventualidades, encontra-se um dano córtico-cerebral severo (em um lobo, em um ou em ambos hemisférios). Estruturas subcorticais também podem ser acometidas, como, por exemplo, o tálamo, o corpo estriado e o cerebelo.

Classificação das epilepsias de acordo com a idade de aparecimento das crises epilépticas

EPILEPSIAS DO RECÉM-NASCIDO - O Cérebro do neonato é muito excitável, porém incapaz de descarregar de modo uniforme e global. Nesta fase da vida, a epilepsia se traduz por crises convulsivas parciais, com descargas neuronais que variam de região para região, de um ou de ambos os hemisférios cerebrais (crises errativas do recém-nascido).

EPILEPSIAS DA INFÂNCIA - No segundo ou terceiro ano de vida, o cérebro é muito excitável. Progressivamente, torna-se capaz de descarregar de modo difuso. Predominam as crises convulsivas generalizadas ou hemigeneralizadas.

A partir do terceiro ano de vida há acentuada redução da predisposição do aparecimento de crises convulsivas. A tendência do cérebro, em descarregar difusamente determina o maior número de crises  generalizadas nesta faixa etária.

EPILEPSIAS DO ADOLESCENTE, DO ADULTO, E DO VELHO - A  partir da puberdade, há maior redução da predisposição  à epilepsia. Crises de origem funcional são raras. Cedem lugar a crises de origem orgânica, geralmente parciais.

CLASSIFICAÇÃO GERAL DAS CRISES EPILÉPTICAS:

GENERALIZADAS (centrencefálicas, centrais, difusas) 


Convulsivas - tônico-clônicas (grande-mal), clônicas, espasmos-infantis, mioclonicas bilareais


Não convulsivas - ausência típicas (pequeno-mal), ausênsias atípicas, atônicas, acinéticas

  FOCAIS (parciais)


Motoras - JACKSONIANAS, versivas, mastigatórias


Sensitivas - sômato-sensitivas, visuais, auditivas, olfatórias, gustativas, vertiginosas.


Vegetativas - gastrintestinais, cardiocirculatórias, respiratórias, sexuais


Psíquicas - ilusões, alucinações


Psicomotoras - automatismo


De acordo com a freqüência e com os fatores desencadeantes das crises epilépticas - crises isoladas, crises recorrentes (epilepsias) { espontânea, cíclicas, evocadas}, crises prolongadas e repetidas (Status epilepticus)


De acordo com o quadro clínico e a fisiopatologia das crises epilépicas - epilepsias generalizadas, epilepsias parciais


De acordo com a etiologia das crises epilépticas - epilepsias funcionais (não orgânica) epilepsias orgânicas.


De acordo com a idade de aparecimento das crises epilépticas - epilepsias do período neonatal, epilepsias da primeira infância, epilepsias  da segunda infância, epilepsias  da adolescência, da idade adulta e da senilidade.

III
QUADRO CLÍNICO DAS EPILEPSIAS


As manifestações clínicas das epilepsias traduzem descargas neuronais anormalmente polarizadas, em conseqüência de um fator patológico. Dessa forma, compreende-se que elas possam se exteriorizar de maneiras diversas, dependendo da localização, na substância cinzenta cerebral e do ponto de origem das descargas elétricas anormais. Assim, há crises que afetam ou não a consciência, a motrocidade, o tônus muscular, a sensibilidade geral, as diferentes esferas sensoriais, o sistema vegetativo e a vida psíquica, tornando, factível, qualquer expressão clínica, destacando-se como característica, de relevante importância, a tendência paroxística e repetitiva das descargas. 


Do ponto de vista clínico, as epilepsias dividem-se em duas grandes variedades fundamentais: crises epilépticas generalizadas, nas quais as alterações bioelétricas podem ser registradas em toda a calota craniana e nas quais as funções cerebral é afetada de maneira global e as crises focais ou parciais nas quais tanto a manifestação clínica quanto o distúrbio bioelétrico revelam a limitação da descarga em determinado setor.

1. EPILEPSIA GENERALIZADAS

As crises generalizadas podem manifestar-se sob forma convulsiva e não convulsiva.    Dentre as crises generalizadas convulsivas destacam-se, em primeiro plano, as crises tônico-clônicas, também denominadas “grande mal”. Tais crises, puderam ser minuciosamente analisadas mediante filmagem. Iniciam-se por algumas rápidas mioclonias que duram alguns segundos e se acompanham de um grito característico, a partir do qual a consciência torna-se completamente abolida, caindo o paciente ao solo, ocorrendo, às vezes, fraturas e contusões. Aparece, então, um espasmo tônico, com duração de 10 a 20 segundos, interessa a toda a musculatura esquelética e que determina uma série de atitudes características, segundo a seqüência de músculos acometidos.


De maneira geral, ocorre uma curta fase de flexão, seguida de uma longa fase em extensão, ambas se caracterizando por uma rigidez muscular completa. Segue-se a fase tônica vibratória, constituída por episódios de descontração muscular completa, interrompendo ritmicamente a contração tônica. Os intervalos de descontração  vão se espaçando e os movimentos clônicos vão desaparecendo. Desde o início da crise, inúmeras manifestações vegetativas podem ser observadas, tais como elevação da pressão arterial e a freqüência  cardíaca, bem como aumento da pressão intravesical, porém sem emissão de urina, nesta fase inicial, devido à contração simultânea dos esfíncteres. Observam-se ainda midríase, congestão cutânea com sudação e piloereção e, por fim, uma  hipersecreção glandular, principalmente salivar e tráqueo-brônquica. Terminada a fase clônica, surge uma nova fase tônica, com duração de 20 a 4 segundos, durante a qual pode novamente ocorrer trismo, como na primeira, com mordedura de língua. Verifica-se, em seguida, relaxamento esfincteriano, com emissão de urina e começam a regredir os fenômenos vegetativos. Normaliza-se a PA, desaparecem a taquicardia e a midríase e o coma vai se superficializando, retornando o indivíduo gradativamente à consciência. Ao final da crise, o paciente queixa, às vezes, de cefaléia intensa (apresentando uma amnésia lacunar total) ou cai em sono profundo. A duração da crise varia de 5 a 15 segundos, sem incluir o eventual sono pós-crise.


A crise tônica, antes denominada crise tetanóide ou crise tônica postural, ocorre com maior freqüência na infância, embora possa ser descrita em outras idades. Caracteriza-se por contração tônica completa não vibrató

ria cuja duração varia de alguns segundos a 1 minuto. Por ter início abrupto que acomete de maneira mais intensa, classifica-se em três variedades:  crise tônica axial, crise tônica axo-rizomélica e crise tônica global. Geralmente, ocorre uma perda de consciência apenas momentânea, porém há referências a casos em que surge estado confusional de curta duração após a crise, durante o qual se verificam automatismos.


A crise clônica é menos conhecida ainda que a crise tônica, aparecendo exclusivamente na primeira infância. Inicialmente, ocorre uma perda da consciência, com amiotonia, havendo, às vezes, breve espasmo tônico, antecedendo a queda. Iniciam-se então mioclonias  que variam em relação à freqüência, amplitude e topografia. Praticamente não há fenômenos vegetetativos, com exceção das crises mais longas, quando pode perdurar um estado comatoso ou confusional. 


No curso de encefalopatias, de evolução subaguda ou crônica, eventualmente surgem mioclonias em tudo semelhantes às do pequeno mal, só se diferenciando deste por uma duração mais longa, maior reatividade aos estímulos sensoriais e por uma tendência a se repetir de maneira periódica.


Ainda mais específicos que as mioclonias são os denominados espasmos infantis. Ocorrem em lactentes que apresentam uma encefalopatia com hipsarritmia e se caracterizam por um espasmo tônico muito breve que predomina sobre os músculos flexores, repetindo-se ritimicamente a intervalos de 2 a 10 segundos. Recebem também a denominação de espasmo de reverência.


De formas generalizadas não convulsivas, destacam-se, em primeiro plano, as ausências típicas ou pequeno mal. Caracterizam-se por uma  “suspensão das funções psíquicas, com abolição da consciência e da memória”. Tais crises podem iniciar-se e terminar de maneira súbita e tem uma duração variável em geral de 5 a 15 segundos, chegando , eventualmente, a durar vários minutos. Durante este período, o paciente permanece parado, com o olhar vago e fixo, retomando seu gesto ou sua frase ao final da crise, como se nada houvesse acontecido, e sem se recordar do que ocorreu.


Em outros casos, não chega a haver abolição da consciência e pode persistir uma atividade automática que, freqüentemente, é confundida com os automatismos da epilepsia psicomotora temporal. As ausências se acompanham, às vezes, de fenômenos vegetativos (salivação, midríase, sudorese, rubor seguido de palidez etc.) e não apresentam aura. Pode ainda ocorrer uma queda súbita, como se houvesse um interferência sobre os mecanismos e manutenção do tônus postural. Em alguns casos, surgem movimentos mioclônicos nos membros superiores bilaterais e simétricos, bem como repentina flexão da cabeça ou do corpo, ou então os abalos mioclônicos se apresentam nas pálpebras (piscar rápido e sucessivo) ou em toda a face ou na musculatura cuticular do pescoço, observando-se também desvios dos globos oculares para cima. O EEG do pequeno mal é bem característico,  constituindo-se em um ritmo da ponta-onda, com freqüência de 3 c/seg.


Ao contrário das crianças acometidas de outras formas de epilepsia, especialmente daquelas do lobo temporal, no pequeno mal não há distúrbios de conduta e de ajustamento a elas costumam ser normais tanto física quanto intelectualmente.


Outras crises, freqüentemente  na infância e excepcionais nos adultos, são as denominadas crises atonicas. Caracterizam-se por uma perda súbita do tônus muscular e o paciente cai ao solo, recuperando-se imediatamente e retornando à sua atividade. Alguns casos sem perda de consciência.


Fato que deve ser colocado em evidência é que, tanto no grande mal como no pequeno mal, também chamadas epilepsias centrecefálicas, não existe aura, isto é, a perda da consciência é inicial e abrupta, não aparecendo os sintomas prévios que, em geral, indicam o caracter focal das crises. Dentre as auras, a mais freqüente é a aura epigástrica.


Estas auras tem grande valor diagnóstico para se precisar a topografia funcional  das descargas. São encontradas nas epilepsias focais ou parciais que, ao contrário das generalizadas, constituem grupo essencialmente complexo. Dependem da descarga de um setor específico e, do ponto de vista clínico, podem abarcar uma grande variedade de fenômenos (motores sensitivos, sensoriais, vegetativos e psíquicos).

2. EPILEPSIAS PARCIAIS OU FOCAIS

Inicialmente, destacam-se as crises motoras jacksonianas que se caracterizam por convulsões clônicas. Estas podem se manifestar em uma porção de um hemicorpo, onde permanecem localizadas, ou propagar-se a regiões vizinhas, atingindo todo o himicorpo. Tal crise é própria de uma descarga da circunvolução pré-rolândica e do setor correspondente do tálamo e de estruturas mais profundas.


As convulsões localizam-se de  preferência no polegar, indicador, comissura labial e halux, o que justifica pela representação sômato-tópica destas estruturas sobre o córtex,  as convulsões passam de um território a outro, seguindo uma ordem de representação cortical.


Tal seqüência, denominada marcha jacksoniana não constitui regra absoluta, podendo ser substituída por uma propagação subcotical muito mais rápida  (de 1 a 20 segundos ) que varia de crise para crise.


A crise jacksoniana se segue, às vezes, de paralisia pós-crise (denominada paralisia de Todd) que afeta os grupos musculares que apresenta as convulsões. Habitualmente, esta paralisia ou paresia é interpretada como um estado de exaustão, de esgotamento metabólico a que foram levados neurônios que participaram de descarga epiléptica.


Tal paralisia pós-natal deve ser diferenciada da paralisia ictal, que ocorre, excepcionalmente, em certas formas de epilepsia. Caracteriza-se por uma paralisia flácida, transitória, de um membro ou segmento de membro, constituindo a crise amiotônica parcial, tratando-se  de fenômeno de inibição local desenvolvido na região sômato-motora.


Dentre as crises motoras devem ser focalizadas ainda as crises versivas, nas quais se verifica o deslocamento conjugado dos olhos, da cabeça e do tronco para o lado oposto ao hemisfério que descarrega, sob o efeito de grupos musculares bilaterais e sinérgicos. Excepcionalmente, o desvio pode ocorrer para o lado que descarrega (crises ipsiversivas).


Nestas crises,  podemos observar:

-O simples desvio conjugado dos olhos pode ser tônico, se o  deslocamento é lento e os olhos se colocam em posição extrema, ou clônico, quando aparecem movimentos rápidos como se fosse um nistagmo (movimentos óculo clônicos).

-O desvio conjugado de cabeça e do olhar, como se o paciente olhasse para trás.

-A crise versiva propriamente dita que associa, ao desvio conjugado de cabeça e dos olhos, a elevação e abdução do braço homolateral semifletido e de punho fechado.

-A crise giratória, na qual à crise versiva se associa uma rotação do corpo, como se o paciente fosse fazer um giro sobre si mesmo.

-As crises versivas podem ocorrer como conseqüência de descargas de várias regiões encefálicas, mas mais particularmente de regiões frontais e temporais, enquanto as crises de desvios oculares traduzem descargas de regiões frontais posteriores ou ocipitais.

-Ainda entre as crises parciais ou focais, enquadram-se as chamadas crises sensitivo-sensoriais, isto é, crises que traduzem descargas epilépticas nos setores em que ocorre a recepção de mensagens sensoriais.


Assim, pode ocorrer a crise sômato-sensitiva, que é o equivalente sensitivo da crise sômato-motora e por isso chamada, erroneamente, por alguns, de crise jacksoniana sensitiva. Caracteriza-se por sensações sem objeto (parestesias) que podem se traduzir por uma sensação positiva de formigamento, picada, choque elétrico ou uma sensação negativa de insensibilidade. Tais crises traduzem descarga do córtex pós-rolândico, acometendo principalmente as extremidades dos membros, língua e região peri-oral, propagando-se segundo a mesma marcha jacksoniana lenta, subcortical, das crises sômato-motoras.


As crises visuais se caracterizam por sensações luminosas sem objeto, de caráter positivo (fosfenas) ou  sensações de caráter negativo (escotomas, amaurose). As sensações luminosas são as mais variadas possíveis, sendo freqüentemente descritas como discos ou bolas brilhantes brancas ou coloridas que se encontram ou não em movimento. Podem ser percebidas no campo visual oposto ou córtex ocipital que sofre a descarga ou em ambos os campos.


A crise auditiva constitui-se de paracusias, isto é, sensações sonoras sem objeto, em geral referidas bilateralmente, quase sempre de caráter positivo  (acufenas) e que podem ser descritas como um som contínuo, grave ou agudo, ou então um som interrompido no que diz respeito ao ritmo.


Quando ocorre uma descarga da região ântero-superior do uncus temporal, o paciente refere uma sensação de odor, em geral desagradável e difícil de identificar, e que constitui a crise olfativa ou uncinada.


Quando à crise gustativa, é extremamente rara e traduz descarga do lobo temporal.


Ainda correspondendo à descarga de uma região mal determinada do lobo temporal, podem surgir as crises vertiginosas, constituídas por sensação de deslocamento para cima, para baixo, em eixo giratório do corpo em relação ao meio.


Dentre as crises parciais, devem ser citadas, ainda, as crises vegetativas, com manifestações clínicas as mais variadas (cardiovasculares e circulatórias, digestivas, respiratórias, etc.)


Essas crises raramente se manifestam isoladamente, associando-se, de maneira geral, a outras manifestações de crises parciais mais complexas.


Ainda enquadradas como crises parciais, porém com sintomatologia bem mais complexa, estão as crises psíquicas, ou psico-sensoriais que podem se dividir em dois tipos: 

ILUSÕES - Nas ilusões, ocorrem alterações das percepções, o objeto é efetivamente percebido com forma ou dimensões alteradas. Assim, podem se manifestar ilusões visuais somestésicas (deformações de uma parte do corpo), auditivas, vertiginosas, olfativas e gustativas, correspondendo a descargas de regiões temporais, têmporo-ocipitais e têmporo-parietais.

ALUCINAÇÕES - As crises alucinatórias  constituem-se de percepção sem objeto, podendo ser visuais, auditivas, olfativas etc. As mais freqüentes são as visuais, descritas pelos pacientes como se fossem cenas de um filme colorido ou em preto e branco, ora acelerado, ora em câmara lenta.

Todas as crises sensitivas, sensoriais e psíquicas, que correspondem a descargas de setores do encéfalo, encarregados de receber mensagem sensitivo-sensoriais, são denominadas auras.

Podem constituir apenas o início de uma crise motora que ocorre, a seguir, ou se limitam exclusivamente à experiência sensorial, mas constituem, em si mesmas, a própria crise se tem grande valor para a identificação do foco epiléptico inicial
IV
EPILEPSIAS PSICOMOTORA TEMPORAIS E NEUROVETATIVAS

1. EPILEPSIAS PSICOMOTORA TEMPORAIS
O termo epilepsia psicomotora foi introduzido, em 1937, por GIBBS, GIBBS e LENNOX, para definir um quadro eletrecefalográfico mais ou menos característico e associado a um tipo especial de crise epiléptica, durante a qual “o paciente, embora podendo realizar atos aparentemente conscientes, não obedecia a ordens. Pode apresentar movimentos tônicos involuntários. Pode revelar distúrbios psicomotores... e, recobrando a consciência, tem amnésia completa da crise”.

  Desde então, o termo “epilepsia psicomotora” se difundiu passando a constituir um novo tipo clínico de epilepsia passível de diagnóstico eletrencefalográfico. Não obstante, esta é uma manifestação focal de determinadas áreas cerebrais cujo quadro clínico está na dependência das características funcionais das áreas comprometidas.

As manifestações clínicas da epilepsia psicomotora temporal engloba fenômenos sensitivos, sensoriais, vegetativos e psíquicos, automatismos elementares e complexos.

A diversidade de tais manifestações é função da diversidade funcional do lobo temporal e de suas múltiplas conexões com outras estruturas cerebrais.

Os automatismos psicomotores são de observação relativamente freqüente, podendo ser manifestações críticas ou pós-críticas. Parecem ser devidos a descargas originadas, principalmente, no uncus, no núcleo amigdalóide e no córtex têmporo-insular, propagando-se, por vezes, imediatamente às estruturas centrecefálicas, com perturbação da consciência e movimentos automáticos e, muito raramente, convulsão. Tais automatismos, seriam consecutivos a uma liberação secundária à “paralisia” do nível superior de integração.

Mais comumente, compreendem movimentos dos lábios, movimentos de mastigação, vocalização, linguagem automativa e automatismos mais complexos. Podem ser precedidos ou coexistir com manifestações clínicas diversas como fenômenos vegetativos, crises confusionais, manifestações cefálicas, parestesias, manifestações tônicas adversivas, manifestações de familiaridade (fenômeno de “dejá vu”), manifestações de estranheza (fenômeno de “jamais vu”), alucinações auditivas, olfativas ou visuais, “dreamy state” etc. Nas diversas crises psicomotoras, as auras mais comumente referidas pelos pacientes são as vegetativas e as sensoriais. Segue-se um lapso de consciência, geralmente de curta duração e durante o qual o paciente executa automatismos elementares como passar a mão repetidamente sobre a cabeça, retirar o lenço do bolso e limpar a boca, marcar um compasso musical sobre uma mesa ou mesmo andar de um lado para o outro como se estivesse procurando alguma coisa. Tudo isso pode se passar sem que os circunstantes se apercebam do que está ocorrendo. Gradualmente, o paciente retorna ao estado normal, restando apenas discreta confusão mental e tendo, quase sempre, amnésia lacunar do ocorrido.

Outras vezes, o automatismo pode ser verbal: o paciente pode fazer uso de palavras sem sentido ou afirmações sem relação com a situação do momento. Por um breve período, ele pode falar como alguém que apresentasse um “delírio tóxico”.

Existem casos que o automatismo liberado envolve comportamento em mais complexo. É o caso de pacientes que, durante as crises, são capazes de realizar longos percursos a pé, atravessando ruas e desviando-se dos obstáculos com total desenvoltura. Quando em seus carros, são capazes de dirigir em condições de tráfego as mais atribuladas, sem produzir abalroamento ou infligir códigos de trânsito. Outros que desempenham as mais diversas atividades profissionais são capazes, durante as crises de longa duração, de levar a contento suas funções habituais com grande desempenho, mesmo que estas demandem tempo relativamente grande e envolvam grau elevado de complexidade.

Existem casos em que o paciente, com manifestação da epilepsia psicomotora, pratica atos anti-sociais de que, vencida a crise, não permanece qualquer recordação.  

As sensações de estranheza ou fenômeno do “jamais vu” e de familiaridade (fenômeno do “dejá vu”) são de observação relativamente freqüente em paciente portadores de crises psicomotoras.         

Uma forma especial de crise psicomotora que, por se originar no uncus do hipocampo, é denominada de crise uncinada. Habitualmente, a crise principia por uma sensação subjetiva de cheiro desagradável que o indivíduo compara, conforme sua vivência ou sua ocupação a odor de borracha ou de pano ou mesmo de chifre queimado. Inicialmente, estranhando o aparecimento dessas alucinações e, até então, perfeitamente consciente, o paciente indaga dos circunstantes se esse também percebe o cheiro estranho. Diante das respostas negativas, do prosseguimento e da repetição das crises, o indivíduo acaba por aceitar o caráter patológico dessa disfunção sensorial e nada mais pergunta. Excepcionalmente, a característica da alucinação olfatória é agradável, acompanhando então ao odor de flores ou de perfumes. Logo a seguir, o estado de consciência é qualitativamente alterado e o paciente tem a impressão de que os fatores diários que se desenrolam façam parte de uma representação em um palco. Às vezes pensa que não esteja vivendo a realidade mas um sonho (“ dreamy state”).  Concomitantemente ou a seguir, o paciente refere a sensação subjetiva em que todas as pessoas e os objetos são vistos em miniatura (micropsia) . A seguir, após tempo variável, o enfermo pode ter uma evolução dos sintomas ou, então, estes podem continuar numa crise convulsiva indiferenciada.

2. EPILEPSIAS NEUROVEGETATIVAS
Há um estudo especial, chamado Epilepsia neurovegetativa ou hipotalâmica, que se apresenta com ou sem convulsões e que, apesar do nome, somente ao longe recorda as epilepsias habituais. O tipo das crises é variável com o sistema principalmente interessado, simpático ou parassimpático. Estes dois sistemas são complementares, com a atividade de um implicado em atividade ou hiperatividade do outro. A crise pura de um dos sistemas é excepcional. Assim, o predomínio do simpático determina midríase, taquicardia, vasiconstrição, piloconstrição, broncodilatação, diminuição do peristaltismo e das secreções (com exeção das secreções sudorípara e sebácea) que são estimulados (simpaticotomia). Por outro lado, o predomínio do parassimpático determina miose, bradicardia, vasodilatação, aumento do peristaltismo e de secreções (vagotomia).

No telencéfalo, há funções psíquicas, somáticas e vegetativas, sendo o sistema neurovegetativo um intermediário entre o encéfealo e os órgão viscerais, o sistema circulatório, as glândula endócrinas e as expressões da emoção. Os centro autônomos localizam-se em determinadas regiões do sistema nervoso central e subcentros autônomos residem nas paredes do coração, vaso, trato gastritestinal e demais vísceras. Experiências no homem e em animais demonstraram que, no córtex cerebral, existem localizações relativamente precisas das funções neurovegetativas, em proporção adequada e quase sempre perto das áreas somáticas.

As respostas autonômicas obtidas tem um nível segundo o tipo e importância do estímulo. Há um nível medular, um nível do tronco cerebral e sistema reticular, um nível hipotalâmico onde se entrecruzam complexas vias de circuitos reguladores da homeostasia, um nível talâmico, um nível córtex pré-frontal. O nível mais elevado do sistema autônomo está representado pelo sistema límbico ou cérebro-visceral, em íntima relação com o lobo temporal. Por sua vez, o sistema rinencefálico está em íntima conexão com o hipotálamo que é a estação principal do sistema nervoso autônomo, já tendo sido demonstrado que as respostas autônomas, que se obtêm a partir do córtex, têm seus fundamentos no hipotálamo. Sabe-se também que o lóbulo temporal do hemisfério dominante é mais importante que o lado  oposto  e o córtex temporal medial é mais importante que o lateral.

A estimulação experimental de certas regiões do sistema nervoso central determina respostas neurovegetativas, o que implica em um critério de localização:

1. A estimulação do córtex piriforme determina apnéia, hiperfagia e também aumento de sexualidade.

2. A estimulação da ínsula determina náuseas, dor na região umbilical ou epigástrica, sensação de elevação no epigástrio, gosto, sensação no estômago ipsilateral, região costal e braço contralateral.

3. Estímulo da região periamigdaliana determina taquipnéia, hipertermia, piloereção, relaxamento dos esfíncteres e respostas de medo e fúria, assim como sudorese facial e lacrimejamento ipsilateral.

SINAIS E SINTOMAS NEUROVEGETATIVOS


Os sinais e sintomas autonômicos, além de aparecer na epilepsia vegetativa, são aspectos proeminentes das convulsões generalizadas e participam, em menor grau, de outros tipos de crises:

-ENURESE E DEFECAÇÃO - São elementos freqüentemente relatados após o advento de uma crise convulsiva, especialmente quando generalizada, sendo a primeira mais constante. A enurese pode coincidir com pequenos lapsos de consciência, sendo excepcional o seu encontro sem este elemento. É freqüente a enurese noturna.
-DISTÚRBIOS VASOMOTORES - Um fenômeno freqüente e inicial é a alteração da amplitude e da freqüência das batidas cardíacas, é acompanhada de uma sensação semelhante a sensação torácica que se experimenta quando em um momento de terror, sendo também chamada de aura cardíaca. Estas alterações do pulso e da pressão arterial podem ocorrer como expressão primária de descargas em centros autonômicos ou ser secundárias a outras descargas. Observa-se também um eritema na face, pescoço e porção superior do tórax, como manifestação de descargas epilépticas. Ondas de calor, com sensação de febre e rubor, podem fazer parte do quadro, assim como palidez.

-MODIFICAÇÃO PUPILARES - Ocorrem amiúde como fenômeno associado no decurso das crises. Geralmente, a pupila entra em midríase no início de crises alimentares, crises motoras e crises viscerais, com típico fenômeno simpático.

-CIANOSE - É fenômeno secundário e aparece no decurso de uma crise generalizada, especialmente ao seu final. Admite-se que seja conseqüência  da paralisia do mecanismo respiratório no tronco cerebral. Quando ocorre cianose, há aumento apreciável na pressão venosa.

-PRIAPISMO - É de ocorrência excepcional, aparecem em ataques mais violentos

- BULIMIA - O paciente apresenta, repentinamente, uma sensação de fome intensa, mesmo que tenha se alimentado antes. Trata-se de um fenômeno involuntário, imperioso, um verdadeiro impulso, pois a ingestão de alimentos não acalma a sensação e, em certos casos, a sensação de fome desaparece bruscamente mesmo sem ter comido qualquer coisa. Com relativa freqüência precede a crises convulsivas ou alterna-se com as mesmas.

-SEDE - Ocorre uma necessidade imperiosa de tomar água ou qualquer outro líquido, sem constituir solicitação normal do organismo. Eventualmente, alternando-se a fome e a sede.

Um estado particular é a chamada dipsomania que se manifesta com intensa sensação de mal-estar somático e psíquico durante a qual o indivíduo tem impulso de ingerir bebidas alcoólicas, mas, sem que isso lhe cause alívio. Em tais casos, o doente bebe não por apreciar a bebida, mas porque tem necessidade, não medindo sacrifícios nem humilhações para obtê-la, tolerando doses exageradas sem apresentar embriaguez, quando esta se manifesta é sempre anormal, com estado confusional ou delírios. A crise dura alguns dias, seguindo-se de estado de mal-estar com repugnância para as bebidas, náuseas, atordoamento não guardando, a pessoa, lembrança do acontencido.

-DORES ABDOMINAIS - É relativamente freqüente a incidência de dores  abdominais em pacientes com crises tipo grande mal.

-VERTIGENS - Podem ocorrer como elemento primário de uma crise ou ao término de crises generalizadas diencefálicas.

-HIPERTERMIA E HIPOTERMIA - Podem fazer parte de uma crise, como expressão da mesma ou como elemento desencadeante. A hipertermia é achado freqüente ao término de uma crise convulsiva tipo grande mal.

Além destes elementos, mais individualizados, existem outros provenientes de distúrbios respiratórios, gastrintestinais e secretórios.

Os componentes acima descritos são muito diversos , ocorrendo em diferentes combinações e em diferentes ordens de aparecimento, variando de paciente para paciente. Entre eles, os sintomas gastrintestinais são os mais freqüentes.

QUADRO CLÍNICO DAS EPILEPSIAS NEUROVEGETATIVAS


As crises vegetativas quando ocorrem, confinadas ao sistema nervoso autônomo, recebem a denominação de crises autonômicas. Estas, como as convulsões somáticas, podem ser sensitivas ou motoras, isto é, viscero-sensitivas, viscero-motoras ou mistas. Entre os fenômenos vísceros-sensitivos são freqüentes a aura epigástrica e a sensação de náuseas. São víscero-motora as variações do diâmetro pupilar e os fenômenos gastrintestinais, pilomotores e vasculares. 


Na maioria dos casos não é viável separar os fenômenos das crises autonômicas dos fenômenos de outros tipos de crises, ou seja, as crises geralmente são complexas. Existem alguns exemplos de crises exclusivamente neurovegetativas, quando a localização focal é diencefálica. Tipos de crises relativamente determinadas:

-CRISES RESPIRATÓRIAS - Quando ataques consistem em movimentos paroxísticos e involuntários dos músculos respiratórios com uma vigorosa hiperpnéia que é mantida por um ou dois minutos, podendo ocorrer elementos de alcalose respiratória por apnéia, podendo haver cianose.

Eventualmente há movimentos de extremidades e, excepcionalmente, convulsões generalizadas. Tais crises podem ocorrer várias vezes por dia.

Os pacientes deste grupo amiúde apresentam problemas de comportamento e as crises, em geral, são determinadas por emoções frustradas, sendo inibidas por atividades  e interesses agradáveis. A maioria dos casos registrados é de seqüela de encefalite epidêmica, mas uma história pessoal ou familiar de algum tipo de ataque epiléptico é comum.

-CRISES ELEMENTARES - As crises nas quais as manifestações são limitadas ao trato digestivo, são muito raras, com os sinais e sintomas sendo referidos da boca ao reto.  Tais crises podem aparecer como parte de um complexo de fenômenos produzidos por descargas no interior do córtex da cisura lateral.

-EPILEPSIA ABDOMINAL - Com certa freqüência ocorrem crises de dor de estômago, intestino ou mesmo de vesícula biliar em crianças ou adolescentes. Essas dores se manifestam abrupta ou lentamente, acompanhadas de alteração do humor e da afetividade, de modo que, tratando-se de crianças, ao invés de chorar como é o hábito quando elas tem alguma dor, se tornam sérias e retraídas, abandonando os brinquedos ou qualquer outra distração. Mostram palidez e a fisionomia é rígida. Tais crises duram minutos a horas. Podem ser acompanhadas de sonolência e quando a dor está localizada na fossa ilíaca direita, simulam apendicite aguda.

-VÔMITOS CÍCLICOS E NÁUSESAS - são sintomatologias frequentes.

PRÓDROMOS  DAS EPILEPSIAS NEUROVEGETATIVAS


São  conceituados como as sensações que precedem e, muitas vezes, anunciam um ataque próximo, podendo durar horas ou dias. Em relação às crises neurovegetativas, os pródromos mais freqüentes são flatulência, dispepsia, constipacão, sensação de língua espessa, apetite exagerado ou anorexia, micção freqüente ou profusa, eritema, uriticária, prurido, uma vaga sensação visceral de mal-estar, opressão torácica, letargia, rubor, palidez, pupilas dilatadas, assim como bocejos e  espirros.

AURA DAS EPILEPSIAS NEUROVEGETATIVAS


A aura autonômica pode ser de vários tipos:

1. Aura secretória - É representada por hipersecreção de saliva ou de lágrimas ou de suor.

2. Aura afetiva - Caracteriza-se por brusco sentimento de pena ou de angústia ou de cólera ou de euforia.

3. Súbita sensação de fome ou de sede.

4. Auras vasomotoras - São expressas pelos pacientes em termos de temperatura e circulação: frio, calafrios, palpitação, vermelhidão, rubor, palidez, sudorese ou cianose.

5. Aura visceral - É a aura vegetativa mais freqüente, sendo representada por uma sensação de nó no epigástrio, irradiando-se para  o tórax e podendo atingir até a garganta ou, então, há dor em um segmento do colo ou do reto, dando ao indivíduo a sensação do órgão crescer de volume. Náuseas, plenitude gástrica, desejo de evacuar, dispnéia, sensação de sufocação fazem parte do quadro. Um aspecto particular é a aura apigástrica, muito comum. É descrita como vaga sensação próxima ao apêndice xifóide e desta localização ela ascende para o pescoço ou para a cabeça e quando alcança este nível a inconsciência sobrevem, sendo, com freqüência, o sinal premonitório de uma crise consulsiva generalizada. Ocasionalmente, é referida no umbigo e, neste caso, é descrita como dor.

6. Aura cefálica - É relatada como dor, pressão, compreensão, batimenos na área temporal.

CONSIDERAÇÕES DIAGNÓSTICAS NAS EPILEPSIAS NEUROVEGETATIVAS


Os distúrbios neurovegetativos são observados mais freqüentemente em jovens e as suas manifestações, tal como no pequeno mal, tendem a decrescer após a adolescência. O tipo das crises é variável com o sistema principalmente interessado, simpático ou parassimpático. Como os sinais e sintomas autonômicos são muito difusos, o que dificulta a sua análise, é comum a ocorrência de um ou mais dos sintomas que foram enumerados.


Alguma outra forma de epilepsia pode estar presente, cada uma separadamente ou como acompanhante dos fenômenos autonômicos. Este grupo é o mais freqüente e as crises  psicomotoras são as acompanhantes habituais das crises vegetativas.


Os ataques devem ser distinguidos das ondas de calor da menopausa e, especialmente, dos fenômenos que acompanham as neuroses.

 
Aqui, mais do que nos outros tipos de epilepsia, a influência de fenômenos associados deve ser levada em consideração para o diagnóstico de epilepsia autonômica. Apesar disso, algum distúrbio neurovegetativo pode aparecer, mais sem qualquer elemento satélite que sugira epilepsia.


O diagnóstico se orienta pela variedade dos sintomas, pela sua possível apresentação sucessiva, pelo seu caráter  acessional e pela eventual comprovação de uma lesão diencefálica.


Os elementos que suportam um diagnóstico positivo são uma história familiar de epilepsia ou enxaqueca, uma história pessoal de outro fenômeno epiléptico, um eletrencefalograma anormal, o benefício com o uso de drogas anti-epilépticas, a idade do paciente, o desencadeamento por stress emocional ou físico e, sobretudo, o relato de uma testemunha.


Em muitos casos, os ataques autonômicos são um prelúdio de uma crise generalizada, psicomotora e , raramente do pequeno mal.

V
FISOPATOGENIA DAS EPILEPSIAS

A epilepsia não é, em si, uma doença. Significa, antes, sinal de doença ou de um estado fisiológico alterado, evolvendo, por sua vez, o sistema nervoso central.


Fisiologicamente, a crise epilética é uma alteração súbita de função do sistema nervoso central, resultante de uma descarga elétrica paroxística de alta voltagem que pode ocorrer em qualquer população neural do telencéfalo ou do tronco cerebral. A descarga paroxística pode se iniciar espontaneamente, em neurônios patológicos ou em neurônios normais, através de estímulos elétricos, farmacológicos ou fisiológicos.


A semiologia clínica e eletrencefalográfica, devidem-se de início, dois grandes tipos de crises epilépticas: as crises focais (ou parciais), decorrentes de alteração de sistema anátomo-funcionais específicos e as crises generalizadas, decorrentes de modificação de todo o cérebro (ou pelo menos de grande parte dele).

1. CRISES EPILÉPTICAS GENERALIZADAS

Múltiplos são os mecanismos neurofisiológicos envolvidos na produção de uma crise convulsiva generalizada.  


Existem controvérsias em torno deste assunto. 


Restringindo-se na teoria  fisiopatogênica idealizada por H. GASTAUT que, se tem o defeito de não ter sido inteiramente demonstrada, tem a grande vantagem de explicar, sob uma base única, as diferentes formas de epilepsia generalizada, que do ponto de vista clínico, que do ponto de vista eletrecefalográfico.


Numerosos experimentos, desde aqueles iniciados há mais de um século, até os modernos dados  fornecidos pela eletroneurofisiologia, mostram que:

-As estruturas reticulares do tronco cerebral desempenham um papel determinante da manutenção da consciência, por intermédio do sistema ativador ascendente (formação  reticuladas do tronco cerebral, refere-se num sentido amplo, a todas as estruturas não específicas que se estendem desde o bulbo até o polo anterior do tálamo). O conjunto destas estruturas corresponde  ao “centrecéfalo”. Daí, as crises generalizadas serem também chamadas de crises centrencefálicas).

-A ativação das formações reticulares do tronco cerebral inferior (infratalâmicas) produz um espasmo muscular tônico generalizado e fenômenos vegetativos maciços, ao mesmo tempo que uma dessincronização do eletrencefalograma (ritmos muito rápidos e de baixa voltagem).

-A estimulação talâmica induz o aparecimento no eletrencefalograma de um ritmo em torno de 10 c/s, generalizado, bilateral, síncrono e simétrico, chamado ritmo recrutante.

-A estimulação de certos núcleos talâmicos medianos e anteriores dos efetores musculares e viscerais.

-A ação progressivamente intensificada do sistema inibidor anti-recrutante, expressa no eletrencefalograma pelo aumento de amplitude e de duração das ondas lentas e, clinicamente por descontrações cada vez mais prolongadas, é facilitada pelo esgotamento igualmente progressivo do córtex, muito sensível às conseqüências anóxicas e tóxicas da descarga neuronal prolongada.

-Fase  pós-crítica - Uma vez que o tálamo está na origem tanto do sistema recrutante tálamo-cortical como do sistema inibidor tálamo-caudadeo, vê-se que a descarga reticular, responsável pela crise tônico-clônica, determina o seu próprio término, pois ativa concomitantemente dois sistemas antagonistas cujo efeito é anular-se.

Chega-se, assim, do ponto de vista eletrocenfalográfico, a um verdadeiro silêncio elétrico (extinção cortical), que se segue à última clonia e ao último complexo poliponta-onda. A exclusão funcional completa do córtex, traduzida pela extinção elétrica, explica a persistência do estado de inconsciência (coma pós-crítico). Somente após o retorno de uma certa atividade elétrica cerebral (ondas lentas regressivas), correspondendo a um reinício das funções corticais, é que a consciência emerge progressivamente e que as funções musculares e viscerais retornam ao estado normal.

2. A  AUSÊNCIA NO PEQUENO MAL

Trata-se de uma descarga talâmica ocorrendo face a um sistema inibidor bastante ativo, de tal modo que a produção de uma única onda recrutante seja suficiente para desencadear uma onda lenta inibidora, assim gerando: do ponto de vista eletrencefalográfico, a imagem de complexos ponta-onda rítmos, em torno de 3 c/s; do ponto de vista clínico, um perda de consciência, sem fenômenos motores importantes (por vezes, com clonias amortecidas, concomitantes às ondas recrutantes).  

3. DO PEQUENO MAL MIOCLÔNICO

Trata-se de uma descarga reticular de todo o tronco cerebral face a um sistema inibidor relativamente ativo, de tal maneira que somente após a produção de algumas ondas recrutantes se desencadeia uma onda lenta inibidora. Assim, produz-se no eletrencefalograma o aspecto de complexos poliponta-onda repetidos e, clinicamente, abalos mioclônicos maciços, concomitantes às polipontas.

4. AS MIOCLONIAS

Mioclonias maciças - Trata-se de uma descarga reticular de todo o tronco cerebral, de tal forma breve que não chega a acionar um sistema inibidor normalmente desenvolvido. No eletrencefalograma, vamos encontrar um surto de polipontas e , clinicamente, um abalo mioclônico generalizado.


Mioclonias  parciais - Trata-se de descarga reticular infratalâmica, na qual a extrema brevidade da descarga meso-rombencefálica não chega sequer a se propagar localmente, o que explica serem estas miocionais muito breves, fracas, localizadas e sem qualquer modificação eletrencefalográfica concomitate.

5. CRISE AMIOTÔNICA (“crise de desmonte”)


Esta crise se explica por uma descarga talâmica em indivíduo ou em condições tais que o sistema inibidor anti-recrutante é mais ativo ainda do que na ausência pequeno mal. Daí ocorre o aspecto eletrecefalográfico, no qual predominam as ondas lentas, com mascaramento quase completo do ritmo recrutante e o quadro clínico de uma resolução muscular total, algumas vezes interrompida por clonias amortecidas (crises amiotono-clônicas).

6. CRISES TÔNICA

Há dois mecanismos possíveis, cada um correspondendo a um dos aspectos eletrencefalográficos encontradiços nestas crises:

-Quando a crise se acompanha de uma dessincronização do eletrencefalograma, significa que ela resulta de uma descarga reticular exclusivamente infratalâmica.

-Quando a crise se acompanha de um ritmo recrutante de 10 c/s, significa que ela resulta de uma descarga talâmica, em indivíduo com sistema inibidor pouco ativo. O espasmo tônico e a descarga vegetativa se realizam através das vias tálamo-retículo-espinhais e tálamo-córtio-retículo-espinhais. O sistema inibidor pouco ativo não chega a interromper o espasmo tônico para realizar uma fase clônica. No eletrencefalograma, observa-se uma descarga recrutante seguida, apenas no final, por um surto de ondas lentas.

7. CRISES EPILÉPTICAS FOCAIS

O foco epileptogênico é um grupo de células anormais que inicia a descarga paroxística, responsável pela produção de uma crise.


O foco epileptogênico é bastante autônomo em seu comportamento elétrico. Assim é que a descarga paroxística ainda persiste no eletrencefalograma, após a indução de silêncio elétrico no córtex normal,  por administração parenteral de barbitúricos de ação ultra-rápida. Também o isolamento do córtex, por interrupção de suas conexões com estruturas subcorticais, que produz um silêncio elétrico em neurônios normais, não interrompe a atividade paroxística de células epilépticas.


Foi demonstrado, historicamente, que neurônios epilépticos possuem menor número de terminações sinápticas em seus dendritos e, portanto, parcialmente desencadeia um processo de inibição ativa (manifestado no eletrocefalograma pelo aparecimento de ondas lentas), agindo ao mesmo tempo sobre o próprio tálamo (com isto suprindo a resposta recrutante) e sobre o tronco cerebral inferior, interrompendo a contração tônica e os fenômenos vegetativos, produzidos por sua estimulação. Há várias razões para crer que tal processo realize através de um circuito inibidor tálamo-caudado.


Os diferentes aspectos eletrecefalográficos e clínicos dependem apenas de variações:

-Quando à sede de descarga (talâmica, infratalâmica, ou ambas).

-Sua duração.

-Maior ou menor eficiência do sistema inibidor encarregado de interrompê-la.

8. CRISE GENERALIZADA TÔNICO-CLÔNICA

(grande mal)

Fase tônica - Decorre de uma descarga maciça de toda a formação reticular do tronco cerebral.


A partir da porção infratalâmica, explicam-se a contração generalizada e os fenômenos vegetativos. A partir da porção talâmica, explica-se o ritmo recrutante observado no eletrencefalograma, durante esta fase.


Fase clônica - Decorre da entrada em ação do sistema inibidor circular tálamo-caudo-talânico responsável:

-Pela interrupção periódica do ritmos recrutante por ondas lentas inibidoras compondo o aspecto eletrencefalográfico de complexos poliponta-onda.

-Pela interrupção igualmente periódica do estado de contração “desenfreados”. 


A excitabilidade aumenta e a hipersensibilidae das células epilépticas são os fatores responsáveis pelas descargas paroxísticas reiteradas que se observam em certas epilepsias reflexas, nas quais estas descargas podem ser desencadeadas por estímulos aferentes relativamente suaves. O exemplo clássico é a descarga induzida por foto-estimulação intermitente. 


A hipersensibilidade das células epilépticas pode também ser observada pelo desencadeamento de descargas paroxísticas e de atividade crítica, como resposta a uma hipertemia, hiperhidratação, hiponatremia, hipóxia e hipoglicemia.


Respostas paroxísticas reiteradas, perante uma isquemia cerebral, alterações de tensão de CO2 e hiperhidratação celular são clinicamente evidentes em paciente cujas crises são precipitadas durante hiperventilação ou durante o período mestrual.


Durante a atividade paroxística autônomo de um foco epileptogênico, o eletrencefalograma registra uma descarga de alta voltagem e curta duração, ponta (espícula) ou onda aguda (onda sharp), que pode ou não ser seguida de onda lenta.


As modificações elétricas no  eletrencefalograma, durante a descarga paroxística, são o resultado de uma seqüência de excitação e inibição. A descarga rápida representa potenciais excitadores (despolarizantes) e a onda lenta coincide com os potenciais inibidores (hiperpolarizantes). Esta atividade de inibidora é produzida pela ação de interneurônios inibidores, ativados por fibras colaterais recorrentes, nascidas nas próprias células epilépticas. Em torno de um foco epiléptico, demonstrou-se a existência de populações de neurônios que desenvolvem potenciais inibidores durante as descargas paroxísticas. Isto sugere que um  “meio circundante inibidor” pode limitar a difusão cortical de uma atividade crítica, reduzindo-a à área do foco.


Periodicamente, no entanto, uma descarga paroxística focal se difunde para neurônios normais, incorporando-os numa descarga epiléptica prolongada. Esta difusão pode fazer:

-Dentro do próprio córtex, através de curtas conexões sinápticas córtico-corticias.

-Através de vias eferentes, para células anatômicas e funcionalmente relacionadas, situadas em estruturas subcorticais.

-Por vias eferentes, para núcleos talâmicos não específicos e formação reticular mesencefálica, a partir de onde as descargas podem ser transmitidas difusamente para todo o telencéfalo.

9. CRISES FOCAIS SIMPLES


O tipo clínico da crise que se desenvolve, a partir de um determinado foco, depende da área onde este se situa e dos sistemas anatômicos e funcionais envolvidos na difusão da descarga.


Uma descarga paroxística, que permaneça localizada numa determinada área cortical, poderá não produzir crise clínica. Provavelmente, nenhum sintoma discernível ou sinal clínico poderá ser observado, enquanto a descarga epiléptica permanecer restrita ao córtex.


Entretanto, quando uma descarga epiléptica se desenvolve, envolvendo estrutura subcorticais anatomicamente relacionadas, podem-se observar alterações na função do sistema nervoso central. Em experiências, mostram que macacos com focos epileptogênicos crônicos no córtex  motor  desenvolvem manifestações críticas (movimentos convulsivos nas extremidades contralaterais) quando o foco projeta potenciais epilépticos em certos centros subcorticais. Também mostrando que descargas paroxísticas restritas ao córtex motor não se acompanham de movimentos convulsivos. Centros motores extrapiramiais, incluindo o subtálamo, o pallidum, o núcleo rubro e o tegumento mesencefálico, precisam ser envolvidos para que os fenômenos  convulsivos motores se expressem clinicamente.


Semelhantes considerações se aplicam às crises focais originadas em outras áreas corticais.


São divididos em quatro grupos as crises focais corticais e os sistema anatômicos e funcionais, cada área cortical descarregando em estruturas subcorticais específicas:

-O córtex granular frontal, para o núcleo caudado e o núcleo dorso-medial do tálamo.

-O córtex central, para o putâmen e a massa nuclear lateral do tálamo.

-O córtex temporal, para a amígdala, o hipocampo e os núcleos septais.

-O córtex estriado, para o pulvinar e os núcleos geniculados laterais.

10. CRISE FOCAIS COMPLEXAS


As crises epilépticas originais no lobo temporal e suas conexões são consideradas separadamente, devido a sua sintomatologia complexa. A descarga epiléptica desenvolvida no córtex do lobo temporal pode envolver um ou mais  mecanismos, relacionados com vivência consciente, memória, intelecto, regulação vegetativa, comportamento volitivo e comportamento afetivo.


O centro anatômico e fisiológico responsável pelas diversas manifestações das crises temporais é o complexo amigdalo-hipocampal, com suas relações anatômicas e funcionais.


Uma descarga epiléptica no córtex temporal medial, temporal posterior, insular ou têmporo-parietal, que envolva apenas projeções para estruturas hipocampais ou amigdalinas localizadas, pode produzir vários tipos de falsas vivências. As mais comuns são as ilusões e alucinações olfativas, visuais, auditivas ou afetivas.


Essas crises focais não se acompanham dos outros fenômenos clássicos das crises temporais, a menos que haja ulterior difusão da descarga para centros subcorticais mais profundos. Entretanto, quando a descarga epiléptica se propaga, invadindo áreas de projeção do sistema amígdalo-hipocampal, uma crise perceptual elementar se transforma num automatismo, caracterizado por amnésia, perda de contato consciente com o ambiente, movimentos de degustação, movimentos mastigatórios e outros comportamentos repetitivos ou automáticos, bem como fenômenos vegetativos.


A propagação da descarga epiléptica que envolve os circuitos amigdalinos resulta em envolvimento, também, do córtex homotópico contralateral, bem como em difusão para centros mesodiencefálicos. Provavelmente, os automatismos temporais com amnésia só ocorrem com o envolvimento simultâneo de ambos os lobos temporais no processo epiléptico.


O complexo amigdalino pode ser considerado um sistema de projeção difusa, semelhante à formação reticular do tronco cerebral e aos sistema talâmico de projeção difusa, tanto assim que sua estimulação direta, em animais e em seres humanos, provoca modificações generalizadas do eletroencefalograma, do tipo dessincronização ou reação de alerta. Este dado reforça o conceito de que o sistema límbico é importante no mecanismo de memória, o que explica, em parte, a amnésia que é um dos aspectos característicos dos automatismo epilépticos.


A projeção das descargas da amígdala, para os centros reguladores hipotalâmicos e centros controladores do tronco, explica as respostas vegetativas, tais como modificações da pressão arterial, parada respiratória, dilatação e contração pupilar.


Infelizmente, apesar das conexões difusas de suas estruturas, nem sempre as descargas epilépticas, nascidas na profundidade do lobo temporal, são projetadas para a superfície, resultando estes casos em eletrencefalogramas negativos.

11. CRISES EPILÉPTICAS FOCAIS COM GENERALIZAÇÃO SECUNDÁRIA

A generalização secundária de uma crise focal significa o desenvolvimento de uma crise generalizada, a partir de uma área epileptogênica restrita. Fisiologicamente, a descarga focal se transforma em descarga generalizada de alta voltagem, com o mesmo aspecto em todas as áreas do cérebro. A generalização ocorre por aumento dos potenciais epilépticos em áreas subcorticais, de forma progressiva e ordenada: a descarga focal se propaga utilizando as vias funcionais e anatômicas disponíveis, de acordo com o local particular de seu início.


Qualquer que seja o local de sua origem e à medida que vai se intensificando, a descarga focal se propaga, através de vias eferentes, para núcleos talâmicos inespecíficos e para a formação reticular do tronco, a partir daí ocorrendo generalização da descarga elétrica, acompanhada das manifestações clínicas correspondentes.


Dois fatores são importantes na generalização de uma crise focal:

1. A excitabilidade do foco epileptogênico.

2. O local anatômico onde este se situa.


Diferentes regiões do córtex possuem diferentes limiares para iniciar a descarga epiléptica e também  diferentes condições de propagar a descarga para áreas críticas a partir de onde são atingidos os mecanismos centrais de generalização.


Uma descarga epiléptica, originada no córtex estriado, se propaga rapidamente para o pulvinar e núcleos geniculados laterais. Entretanto, geralmente, não ocorre difusão além destes núcleos, o que explica porque as crises iniciadas da região occipital raramente generalizam.

Ao contrário, o limiar necessário para o desenvolvimento de uma descarga epiléptica no córtex frontal medial, giro cíngulo e região para-estriada é relativamente baixo e próximo do limiar de propagação resultando em generalização rápida da mesma com produção de convulsão generalizada em que, dificilmente, se pode suspeitar, por meios exclusivamente clínicos, de um início focal.

O limiar de excitabilidade dos centros do tronco cerebral, responsáveis pela generalização de descargas epilépticas, normalmente é elevado. Certos pacientes, no entanto, possuem este limiar baixo. Provavelmente devido a um fator constitucional predeterminado.

VI
CORRELAÇÃO ELETROCLÍNICA EM ELETRENCEFALOGRAFIA NAS EPILEPSIAS
A eletrecefalografia consiste em detectar e registar os fenômenos bioelétricos cerebrais, através de elétrodos colocados sobre o couro cabeludo. A diferença de potencial, criada pelo neurônios, após captada, é amplificada, transmitida ao oscilógrafos e inscrita em papel que ocorre a velocidade de 3 cm/seg.

1. EEG NORMAL DO ADULTO
O adulto normal em vigília e em repouso físico e psíquico tem atividade elétrica cerebral constituída por ritmos cuja freqüência oscila entre 8  a 12 Hz e amplitude entre 40 a 100 (V, com predomínio em áreas posteriores. Os estímulos sensoriais, tais como atenção abertura e fechamento dos olhos modificam a freqüência e a amplitude dos citados ritmos. Quando os estímulos sensoriais cessam, nota-se ativação do ritmos inicial.

2. VARIAÇÕES DO RITMO ALFA QUANDO À AMPLITUDE E FREQÜÊNCIA 

O rítmo alfa classifica-se em três tipos:

1. O rítmo alfa M (minor) é comumente localizado  na região occipital, às vezes assimétrico, com freqüência que oscila entre 12 e 13 Hz. A abertura e fechamento das pálpebras ou atividade mental não modificam o traçado. As pessoas que apresentam este tipo de ritmo alfa tem tendência a transformar todos os pensamentos em termos de imagens visuais.

2. O rítmo alfa R (reativo) tem amplitude que oscila entre 15 a 50 (V, estado o paciente com os olhos fechados. A abertura dos olhos reduz essa amplitude para mais de 50%.

3. O rítmo alfa tipo P (persistente) tem a mesma amplitude que o tipo R (15 a 50 (V), não sofre modificações durante a atividade mental e tem a sua amplitude diminuída de menos de 50% pela abertura e fechamento dos olhos.

3. TOMOGRAFIA DOS RÍTMOS CEREBRAIS

Nas regiões frontocentrais aparecem ritmos rápidos cuja freqüência oscila entre 15 a 25 Hz e a amplitude é menor do que a do ritmo alfa. Nas regiões temporais, o ritmo é relativamente mais desorganizado  do que em outras áreas constituído por ondas teta de 4 a 7 Hz e amplitude em torno de 40(V.

4. VARIANTES DO TRAÇADO ELETRECENFALOGRÁFICO NORMAL

Classificação do eletrencefalograma fisiológico de acordo com a forma de distribuição das ondas, no tempo e no espaço em:

-EEG constituído predominantemente por ritmos “alfa”.

-EEG constituído predominantemente por ritmos “beta”.

-EEG  de amplitude reduzida

-EEG irregular


O traçado do eletrencefalograma constituído predominantemente por ritmos alfa apresenta um tipo de ritmo dominando em áreas parieto-occipitais, com  caráter regular, cuja oscilação de freqüência é no  máximo de 1 Hz. Este tipo de traçado  mostra, nas áreas anteriores do cérebro, um ritmo alfa irregular de amplitude menor e, às vezes, mais lento. Podem ser encontradas ondas beta em regiões pré-centrais que se apresentam em surtos breves e com amplitude reduzida. As ondas teta podem estar presentes.


O eletrencefalograma constituído predominantemente por ritmo beta é caracterizado por ondas  de 16 a 25 Hz e 20 a 30 (V, com caráter contínuo ou em surtos, principalmente em áreas frontais. Constitui achado constante em 8% da população. Amplitudes superiores a 50 (V falam a favor de efeitos de determinados medicamento como: barbitúricos, hidantoinatos ou benzodiazepínicos.

O eletrencefalograma irregular ou instável apresenta variabilidade de freqüência e amplitude, podendo levar a uma margem de oscilação do ritmo alfa de até 2 a 3 Hz. É encontrado em  15% da população normal, principalmente em jovens ou adulto em idade avançada.

As freqüências dos ritmos cerebrais podem apresentar variações fisiológicas e patológicas, tanto no sentido de aceleração como no sentido de lentificação, dependendo da idade, estado de consciência, determinados medicamentos, modificações do metabolismo cerebral e epilepsia.

5. IDADE

A atividade elétrica cerebral apresenta diferentes aspectos de acordo com a idade. Desde os primeiros meses de vida intra-uterina a mesma pode ser captada, porém é a partir do primeiro mês de vida extra-uterina que começa a haver maior diferenciação topográfica. A partir do quinto mês, a atividade elétrica occipital é mais regular e estável, com freqüência de 4 a 6 Hz que lembra a atividade alfa do adulto. Esta etapa coincide com o aumento de coordenação motora, percepção visual e a atividade motora voluntária. No terceiro ano, os ritmos tem freqüência de 7 a 8 Hz e amplitude de 50 (V em média, predominando em áreas occipitais.


Pode haver rítmo teta nas regiões têmporo-parientais. Do quinto ao sexto ano em diante, o ritmo alfa pode se tornar mais abundante, mas sempre ao lado do ritmo teta. É somente aos 10 ou 12 anos de idade que o rítmo alfa occipital se estabiliza. A freqüência de atividade elétrica cerebral com relação à idade pode ser resumida.


A atividade elétrica  cerebral varia com o estado de consciência. Quando mais profundo for o coma, mais lento será o traçado.


Entre  os comas de causas endógenas o que apresenta padrão eletrográfico mais típico é o hepático, quando leva à encefalopatia hepática. Nesta aparecem ondas trifásicas de M, constituídas por duas ondas eletronegativas separadas por uma positiva de amplitude elevada.

Os comas de causas exógenas (monóxico de carbono, álcool, barbitúricos, meprobamatos, aminas simpaticomiméticas) levam inicialmente a aumento da freqüência de ritmos que vão diminuindo de acordo com a profundidade do coma.

Entre as moléstias que modificam bioquimicamente o metabolismo cerebral temos as dislipidoses cujo padrão eletrográfico pode ser caracterizado por ondas trifásicas de amplitude elevada ou mesmo, em casos raros, surtos de ponta-onda com caráter difuso.

Na oligofrenia fenilpirúvica, o padrão eletrográfico pode ir desde atividade irritativa, apresentar lentificação local ou difusa ou mesmo um traçado morfologicamente semelhante à hipsarritmia, isto por diesmielinização em diferentes áreas do encéfalo. 

6. GRAFOELEMENTOS PATOLÓGICOS

Os estados patológicos, como a epilepsia, podem mostrar anomalias eletrográficas com a seguinte classificação:

-Pontas- São geralmente unifásicas, apresentam freqüência inferior a 80 mili-segundos e amplitude em torno de 100 (V. Podem aparecer isoladas ou em surtos (polipontas) durante a fase tônica da crise generalizada do tipo tônico-clônico, formando o ritmo recrutante a 10 Hz. Neste caso, assumem  o caráter bilateral e síncrono. Nas crises jacksonianas, apresentam freqüência de 18 a 20 Hz, geralmente de localização pré-central e, após 6 a 8 segundos, se irradiam para as regiões vizinhas do hemisfério ipsilateral,  difundindo-se através do corpo caloso ao hemisfério contralateral.

-As ondas agudas (“sharp”)  -  São geralmente multifásicas. A fase ascendente é quase sempre vertical, porém a fase descendente é mais aplanada, com duração de 80 a 200 mili-segundos e falam a favor de atividade irritativa de localização cortical. A diferenciação morfológica, entre  as pontas e as ondas agudas, às vezes, é difícil, senão quase impossível.

Nas montagens bipolares as ondas agudas (sharp) podem apresentar o fenômeno de reversão de fase cujo significado patológico é o de estar  o mais próximo possível da população de neurônios que funcionam assincronicamente. 

-Os complexos de ponta-onda - São formados por vértices retangulares, alternantes, com menos de 100 mili-segundos e condas lentas de 200 a 500 mili-segundos. Quando assumem o caráter bilateral e síncrono, indicam população de neurônios que funcionam assincronicamente nos circuitos córtico-subcorticais. Podem ser subdivididos em dois tipos:  

-Ponta-onda  rápida - Apresenta freqüência  de 3 Hz, com caráter paroxístico, bilateral e síncrono,  particularmente durante a hiperpnéia. É o padrão eletrográfico da epilepsia generalizada do pequeno mal tipo ausência.

-Ponta onda lenta ou complexo onda aguda-onda lenta - Apresenta freqüência em torno de 2 a 2,5 Hz, com caráter difuso ou não, ativado particularmente pelo sono e fala a favor da síndrome de LENNOX-GASTAUT.

-Polipontas-ondas - Aparecem na epilepsia generalizada de pequeno mal tipo mioclônicos, particularmente sob efeito de estímulo luminoso.

7. METODOS DE ATIVAÇÃO

São usados, em eletrencefalografia métodos para colocar o cérebro em condições  tais de funcionamento metabólico que possibilitem a identificação de anomalias  subclínicas que não aparecem em condições habituais de registro.


Hiperpnéia  consciste em solicitar do paciente uma hiperventilação pulmonar  com duração em  média de 3  a 5 minutos. Tal hiperventilação pulmonar acarreta uma alcalose causada pela eliminação de CO( alveolar, levando a um aumento do pH cerebral e, conseqüentemente, a uma vasiconstrição com anóxia por esquemia. Até os 20 anos de idade, pode aparecer lentificação por ondas delta aos 2 ou 3 segundos após o término da prova. Quando persiste durante um minuto, suspeita-se da existência da anomalia difusa, inespecífica. Em adultos acima de 25 anos, considera-se patológico o aparecimento de ondas bilaterais de 3  a 5 Hz no segundo minuto. Também é patológica a lentificação de ritmos, além de 30 segundos, após o término da prova.


Diferentes trabalhos mostram que a eficácia da hiperpnéia depende de numerosos fatores, em particular da taxa de glicose sangüínea. Um nível baixo da taxa de glicose sangüínea faz aparecer anormalidades paroxísticas mesmo no indivíduo normal. Isso deve levar a uma certa prudência na interpretação dos efeitos da prova. Por este motivo, não se deve prolongá-la exageradamente e considerar como patológicas as anomalias que ocorrem depois do terceiro minuto. Na infância, esta prudência se faz mais necessária, porque a maioria das crianças, quando submetidas a uma hiperpnéia prolongada apresenta uma lentificação e um aumento notável da amplitude rítmica. Por outro lado, o aparecimento de grafoelementos patológicos isolados ou sob a forma de complexos deve ser considerado como sinal de anormalidade.


A maturação cerebral modifica sensivelmente a localização das ondas lentas provocadas pela hiperpnéia. As  crianças em idade pré-escolar e escolar apresentam uma lentificação  com aumento de amplitude de ondas que tem direção póstero-anterior, passando a ter predomínio anterior em torno dos 12 anos de idade. O predomínio de ritmos lentos, durante a hiperpnéia, em áreas anteriores, nos primeiros anos de vida, particularmente quando de aparecimento precoce, terá significado patológico.


Fotoestimulação - Ao paciente com os olhos fechados aplica-se um estímulo luminoso intermitente, de freqüência variável, emitida por um estromboscópio. A freqüência efetiva dos lampejos é relacionada com a idade, sendo mais ou menos 15 Hz para os adultos. Este tipo de ativação aumenta de mais ou menos 10 % a possibilidade dos achados convulsivantes específicos. A fotoestimulação apresenta vários tipos de respostas, tais como:

-Reação fotosensível - Neste caso, o lampejo estimula o aparecimento de ondas lentas com caráter difuso, frontocentrais ou occipitais. A fotossensibilidade é herdada com grande penetrabilidade.

-A resposta fotoconvulsiva dá aparecimento a pontas múltiplas, polipontas ou ondas lentas com caráter difuso. É para a epilepsia mioclônica do pequeno mal que este tipo de ativação é geralmente mais eficaz.

-Estímulo acústico - Este tipo de estímulo é menos eficaz do que a fotoestimulação.

São usados tons de 70 a 100 decibéis.

-O estímulo acústico - Pode ser permanente ou com interrupções de 2 a 3 segundos. Tem particular importância na epilepsia musicogênica e em alguns casos de epilepsias subclínicas temporais ou têmporo-nasais  em que os fatores emocionais são importantes para o aparecimento das crises.

-Sono - Pode ser espontâneo ou induzido. A patologia eletrográfica  aparece geralmente nas fases superficiais ou durante a reação do despertar. O sono tem particular importância para ativar a epilepsia do tipo tônico-clônico e psicomotora, em determinados tipos de medicamentos, inalação de gases, reflexos circulatórios etc.

8. APLICAÇÕES PRÁTICAS DA ELETRECENFALOGRAFIA


São imprescindíveis certas informações com referências à idade do paciente, duração da moléstia, freqüência das crises, características das mesmas, manifestações psíquicas que as acompanham, terapêutica (eletrochoque), intervenções cirúrgicas, se as crises são diurnas ou noturnas, dominância hemisférica, tipos de alterações de conduta, rendimento escolar etc.


Para que o paciente seja encaminhado ao Laboratório de Eletrencefalografia, não há necessidade em hipótese alguma, que seja suspensa a medicação que vinha sendo administrada, acarretando esta atitude, por vezes, sérios inconvenientes.


O mesmo axioma é válido para a proximidade de crises. Um paciente que apresentou crise convulsiva de manhã, pode ao mesmo dia ou, no dia seguinte, ser encaminhado ao laboratório de Eletrencefalografia para exame. O edema cerebral, residual, pós-crítico modifica, às vezes, o ritmo de base fisiológico mas dificilmente irá mascarar as anormalidades eletrográficas específicas. Portanto, deverá ser considerada falha, na formação profissional do neurologista-eletrencefalografista, quando este não fizer anamnese apurada e, eventualmente, até exame neurológico completo, incluindo o fundo de olho dos pacientes que são submetidos ao exame eletrencefalográfico. Se assim não proceder, o especialista perderá as  informações necessárias para a correlação eletroclínica.


O valor do método consiste em fornecer dados  específicos a respeito  da epilepsia apesar de não substituir a observação clínica das crises nem a análise minuciosa dos fenômenos que nelas acostumam ocorrer.


Um traçado normal em vigília ou sono não é prova positiva de normalidade clínica, pois o eletrencefalograma registra apenas 1/3 da atividade elétrica cerebral. As patologias focais, situadas em estruturas subtentoriais, nos núcleos da base, no córtex profundo ou na substância branca dificilmente são captadas pelo eletrencefalograma.


Não há relação segura entre a duração das manifestações convulsígenas e a intensidade das alterações eletrográficas. Nos pacientes que apresentam poucas crises convulsivas, em geral o traçado é normal. Ao contrário, naqueles que apresentam muitas, na maioria das vezes, o traçado é alterado.


Com relação à idade, as manifestações eletrográficas se caracterizam em:


 Até mais ou menos dois anos de idade, além das manifestações do tipo difuso, é a hipsaritmia, a patologia que mais frequentemente se apresenta. A hipsarritmia pode, sob o ponto de vista eletrográfico, mostrar quatro aspectos quanto à sua evolução:

1. Normalização do traçado.

2. Deixar como seqüela eletrográfica surtos de lentificação por ondas teta ou delta, ou ondas agudas com caráter difuso.
3. Deixar como seqüela eletrográfica focos múltiplos ou hemisféricos geralmente por ondas agudas ou pontas.

4. Evoluir para a síndrome de Lennox-Gastraut.


As manifestações  eletrográficas críticas das crises generalizadas do tipo tônico-clônico respeitam apenas os extremos da vida, sendo mais freqüentes na faixa etária entre dois e 45 anos.


As manifestações eletrográficas das crises generalizadas do tipo ausência do pequeno mal são encontradas particularmente nas idades de quatro a sete ou 11 anos, desaparecendo na maioria das vezes até 25 anos. As mesmas considerações são válidas para as crises mioclônicas e amiotônicas.


Os focos frontais aumentam progressivamente com a idade, tendo seu aparecimento máximo em torno de cinco a dez anos, passando a diminuir com o aumento da idade, sendo quase que inexistentes acima dos 45 anos.


Os focos parietais aumentam progressivamente com a idade, atingindo sua incidência máxima em torno de quatro a sete anos, diminuindo gradativamente e sendo praticamente ausentes em torno dos 40 anos.


Os focos occipitais aumentam progressivamente com a idade tendo sua incidência máxima em torno de seis a dez anos, diminuindo aos poucos e estado praticamente ausente em torno de 20 anos.


Os focos temporais médio tem sua maior incidência a partir dos 13 a 15 anos, daí diminuindo progressivamente, passando a ser mais evidentes na área temporal anterior que aumenta progressivamente com a idade, atingindo seu maior aparecimento entre 40 e 60 anos.


O tratamento anticonvulsivante ou moléstias intercorrentes exercem influência sobre o perfil longitudinal dos traçados. O clínico não deve ser impressionar com o resultado de um tratamento se um traçado está melhorando em relação ao anterior e não está autorizado a suspender a medicação exclusivamente em função do resultado de um traçado normal. É baseado, na correlação eletroclínica, que deve indicar que, em certos casos, o traçado só se normaliza totalmente, dois a três anos após o paciente ter a última manifestação crítica.


A presença de anormalidades eletrográficas, em pacientes clinicamente normais, constitui apenas um sinal de alarme, sem que por isso o indivíduo precise ser medicado como convulsivo.


Quando os achados focais não correspondem  às manifestações clínicas, várias possibilidades devem ser levadas em consideração:

1. Da superfície interna dos lobos frontal e temporal de um lado, podem aparecer excitações que se difundem para o lado oposto dando alterações eletrográficas contralaterais.

2. Por sua causa das conexões córtico-subcorticais, um foco subcortical, por exemplo, pode enviar impulsos para áreas corticais do hemisfério oposto, dando a impressão falsa de que o foco secundário (cortical) seja a sede da população de neurônios que funcionam assincronicamente.

3. Um foco cortical pode, ao inverso, enviar impulsos ao tálamo, e daí  voltar sob a forma de focos múltiplos, em várias regiões do córtex.

4. No caso das crises  generalizadas, impulsos subliminares procedentes do centrencéfalo se propagam a outras estruturas, dotadas de menor limiar de excitação, apresentando-se no traçado sob a forma de focos. Por outro lado, nas crises generalizadas, a um foco ao  nível do tálamo, são superpostas atividades de todas as outras regiões, de tal forma que o foco primitivo passe despercebido. O uso de elétodos timpânicos faríngeos, o aumento da velocidade do papel, às vezes, facilitam o aparecimento do foco primitivo.

VII
ORIENTAÇÃO DIAGNÓSTICA DAS EPILEPSIAS

O exame clínico é a etapa mais importante no diagnóstico  do tipo clínico e da etiologia das epilepsia. Esta etapa implica na obtenção de uma história médica e familiar detalhada seguida do exame físico geral e neurológico.


Pela amamnese, obtida do paciente e de seus familiares, consegue-se, na grande maioria dos casos, a classificação do tipo clínico da crise epiléptica. Alguns aspectos da história devem ser enfatizados:  data do início da moléstia, freqüência e duração das crises, fatores precipitantes, resposta terapêutica, antecedentes obstétricos e antecedentes mórbidos.


O exame clínico geral, do mesmo modo que o exame neurológico, costuma ser normal. Entretanto, pode fornecer elementos importantes, no esclarecimento da etiologia das crises epilépticas: assimetria craniana (atrofia de hemisfério cerebral), manchas vinhosas no território de inervação do trigêmeo (síndrome de STURGE-WEBER), nódulos em asa de borboleta na face (esclerose tuberosa). O exame oftamoscópio pode evidenciar: papiledema (hipertensão intracraniana), malformações vasculares, cicatrizes de toxoplasmose e infiltrações da esclerose toberosa.


Quando se suspeita de crise de pequeno mal (PM), submete-se o paciente a alguns minutos de hiperventilação, pois em grande número de casos, estas crises podem ser desencadeadas por este procedimento.

1. EXAMES PARACLÍNICOS 


-Eletrencefalograma (EEG) - nos casos em que é positivo, este exame é tão importante quanto o exame clínico, no diagnóstico das epilepsias. Entretanto, em cerca de 40 % dos pacientes epilépticos, o EEG de repouso pode ser normal. Esta porcentagem cai sensivelmente, com as provas de ativação do traçado: hiperventilação, fotoestimulação, sono, drogas convulsivantes.


-Exame do líquido cefalorraquiano (LCR) - Nos casos de epilepsia funcional, este exame usualmente é normal. Pode, no entanto, ser realizado até três ou quatro dias após a crise epiléptica, revela discreto aumento da pressão inicial, ligeira hipercitose e, mesmo, pequena elevação da taxa de proteinas. Nos casos de apilepsia sintomática, o exame do LCR pode fornecer dados importantes quanto a presença  de neoplasias, de processos inflamatórios, de cisticercose cerebral. Em nosso meio, o exame do LCR assume a maior importância, devido à grande freqüência da neurocisticercose, comprovada pelo achado de hipercitose com eosinófilos e positividade da reação de WEINBERG.


a) Exames radiológicos e imageológicos:

-Craniogramas simples - Podem evidenciar: sinais indiretos de atrofia de um dos hemisférios cerebrais (hemiatrofia craniana), calcificações intracranianas patológicas (toxoplasmose, cisticercose, esclerose tuberosa, doença de STURGE-WEBER, aneurismas calcificados), sinais diretos ou indiretos de tumores intracranianos (calcificação do tumor, erosão dos ossos da abóboda craniana, desvio  da pineal calcificada) e sinais de hipertensão endocraniana (erosão das apófises clinóides posteriores, disjunção de suturas).


-Tomografia computorizada do crâneo (TC) e ressonância magnética do crâneo (RMC) - é indicada nos casos suspeitos de tumores intracranianos e de malformações vasculares cerebrais.



b) Exames funcionais

-Tomografia por emissão de fóton único (SPEC). O SPEC  é também indicado nos casos de tumores, de mal formaçõesvasculares e alterações metabólicas  cerebrais.


 
c) Diagnóstico diferencial 

-O diagnóstico diferencial das epilepsias envolve uma série de condições, representadas por crises de natureza variada e que não dependem de descargas de uma população neuronal hiperexcitável. As crises  epilépticas podem ser classificadas, segundo os fatores desencadeantes, em:

· CRISES  ANÓXICAS
A anóxia cerebral, difusa ou lacalizada, pode determinar crises, por vezes idênticas às crises epilépticas:

-Sincope - Caracteriza-se por sensação de fraqueza , palidez, sudorese, taquicardia e perda de consciência. É provocada por diminuição da perfusão sangüínea cerebral, resultante da queda da pressão arterial sistêmica (hipotensão ortostática, vasodilatação periférica) ou consecutiva à redução do débito cardíaco (taquicardia paroxística, síndrome de STOKES ADAMS, estenose aórtica).

-“Drop attacks” - Crises de desmonte ocorrem  com pouca ou nenhuma alteração da consciência, vertigem, perda de equilíbrio e disartria, conseqüente à insuficiência vascular do território vértebro-basilar. A idade do paciente e a presença de outros sinais de ateroesclerose orientam o diagnóstico.

-Crises de perda de fôlego - Precipitadas por dor intensa ou emoção, são provocadas pela redução das trocas gasosas ao nível alveolar, o que determina hipóxia cerebral.

-Crises de confusão e perda da Consciência - São devidos à anóxia resultante de envenenamentos por substâncias químicas que bloqueiam o metabolismo oxidativo (cianetos) ou que tenham grande afinidade pela hemoglobina  (monóxido de carbono).

-Crises anóxicas - Semelhantes às anteriores, observadas nos estados hipoglicêmicos de etiologia variada.

· CRISES TÓXICAS

A exposição a agentes tóxicos pode determinar o aparecimento de crises não epilépticas isoladas. Os principais agentes tóxicos são: estricnina, cânfora e as toxinas de certas infecções  como o tétano e a raiva.

· CRISES PSÍQUICAS
Representadas, principalmente, pelos ataques histéricos, podem simular verdadeiras crises convulsivas.

· CRISES HÍPINICAS
O sono pode ativar crises epilépticas. Há, entretanto, distúrbios paroxísticos não epilépticos que se relacionam com o sono ou que são considerados como distúrbios deste estado.

-Narcolepsia (doença de GÉLINEAU) - Caracteriza-se por sonolência excessiva, irresistível e recorrente que se inicia bruscamente. O paciente dorme em circunstâncias extraordinárias: quando está falando, comendo ou andando.

-Cataplexia - Episódios de astenia e queda, de instalação brusca, geralmente, são desencadeados por estímulos intensos ou por emoções (riso, cólera, surpresa). Freqüêntemente a cataplexia está associada à narcolepsia.

-Alucinações hipnagógicas - Consistem em experiências visuais e auditivas que ocorrem na fase intermediária entre a vigília e o sono.

-Mioclonias do sono - Observadas no início do sono, são representadas por contrações mioclônicas maciças. Não têm significado patológico.

-Crises determinadas pelo brusco despertar noturno - Caracterizam-se por confusão mental e comportamento automático (sonambulismo), distúrbios vegetativos como a cotração do músculo destrusor da bexiga (enurese noturna e palpitações com espasmos musculares generalizados que impedem a respiração (pavor noturno).

VIII
ESTADO DE MAL EPILÉPTICO

O termo status epilépticus é usado, quando as convulsões persistem ou se repetem de modo a constituir uma condição definida e estável por horas ou dias.

O conceito, não bem delimitado, de estado de mal epiléptico (EME), se refere a, duração das convulsões, aos distúrbios clínicos associados e ao prognóstico. Com relação à duração, as convulsões no EME se prolongam por 30 minutos pelo menos, podendo durar horas ou dias. Entretanto, nem toda crise que perdure 1/2 hora – ou mesmo mais  implica em EME. Disfunções neurovegetativas sérias, associadas ao EME, conferem ao quadro clínico gravidade peculiar, sendo mais comuns no EME tipo grande mal.

O EME ocorre, em qualquer idade, quer em paciente com antecedentes neuropatológicos, quer como primeira manifestação de afecção encefálica, Pacientes com epilepsia adquirida estão mais sujeitos a esta complicação do que aqueles do grupo idiopático. Independentemente do agente desencadeante, as lesões localizadas nas áreas anteriores dos hemisférios cerebrais são mais propensas a se associarem com EME do que aquelas situadas posteriormente.

Abaixo alguns dos múltiplos fatores, possiveis causadores do EME.

I – Retirada abrupta de anticonvulsivante.

II – Afecções agudas:

a. Meningencefalites.

b. Hematoma subdural.

c. Empiema subdural.

d. Trauma craniano.

e. Vasculopatias (infarto, hemorragia).

f. Hipertensão intracraniana.

g.Distúbios metabólicos (anoxia, hipoglicemia, hipocalcemia, hipernatremia, hiponatremia, eclampsia).

h. Tóxicos.

i. Hipertermia (infecção extracraniana).

III – Afecções crônicas:

a. Epilepsia.

b. Pós-traumática.

c.Neurolues.

d. Neurocisticercose.

e. Doenças degenerativas.

f. Tumor intracraniano.

Dentre os vários fatores etiológicos do EME, alguns são mais comuns em determinados grupos etários. Assim, no recém-nascido, a anóxia, a hemorragia intracraniana e as infecções agudas são as causas  mais importantes. Na criança maior, predominam as infecções agudas e a hipertermia. No adulto, sobressaem-se os traumatismos cranianos, neoplasias, lesões vasculares e agentes tóxicos. Outro fator importante, em qualquer grupo etário, é a suspensão abrupta de anticonvulsivantes. Há ainda um razoável número de casos, nos quais não se consegue reconhecer qualquer agente causal.

1. QUADRO CLÍNICO

De acordo com o tipo clínico das crises convulsivas, o EME pode ser classificado em: estado de mal, tipo grande mal tônico-clônico, estado de mal tônico, estado de mal clônico, estado de mal mioclônico, estado de mal  de pequeno mal ou estado de ausência, hemiclônico, estado de mal focalou parciais.

·  O EME tipo grande mal ou EME tônico-clônico 

É o mais comumente encontrado em adultos. Constitui-se de crises generalizadas ou focais que se generalizam imediatamente e que duram de um a três minutos. Repetem-se de uma a cinco vezes por hora e o quadro todo persiste por várias horas ou dias. No período intercrítico, o paciente permanece em coma, de grau variável, porém progressivo e com hipertermia de difícil controle. Observando-se, habitualmente, taquicardia e elevação da pressão arterial. Pode haver arritmia respiratória, acúmulo de saliva na orofaringe e hipersecreção traqueo-brônquica que dificultam a ventilação. Ao exame neurológico, é freqüente a observação de hipertonia muscular, sinal de BABINSKI bilateral, midríase e, ocasionalmente, sinais deficitários focais. Os exames  laboratoriais traduzem as graves anormalidades metabólicas que acompanham as convulsões. Assim, encontram-se alterados o sódio, potássio, uréia, glicose e pH sangüíneos. Do ponto de vista eletrencefalográfico, o EME tipo grande mal se traduz por série de eventos elétricos generalizados, de distribuição bilateral, síncrona e simétrica. Inicialmente, evidenciam-se depressão e uma aceleração progressiva do ritmo de base, seguidas durante a fase tônica, por rítmo de ondas negativas de freqüência aproximada de 10 ciclos e de amplitude progressivamente crescente (ritmo epiléptico recrutante). A seguir, durante a fase clônica, observa-se uma interrupção do ritmo recrutante por ondas lentas. Ao fim das descargas críticas, estabelece-se um verdadeiro silêncio elétrico.

·  O EME tônico

Encontrado em crianças e em pacientes com encefalopatias crônicas, e caracterizado por crises tônicas axiais, axorizomélicas ou globais, Ocorrem na freqiiência de 4 a 20 crises par hora. Por vezes, se contrações tônicas são pouco evidentes, porém acompanhadas de disfunção cárdio-respiratória grave, que pode levar o óbito.

	O aspecto eletrencefalográfico deste EME é variável, podendo ocorrer uma dessincronização que persiste durante todo o espasmo ou, ainda, se traduzir por um ritmo rápido de freqüência aproximada de 20 ciclos e, finalmente, manifestar-se por um ritmo epiléptico recrutante de 10 ciclos, idêntico ao observado na fase tônica da crise GM. Os dois últimos tipos são comumente seguidos, ao fim do espasmo,por ondas lentas pós-criticas. 

·   O EME clônico

Também próprio de criança, e freqüentemente desencadeado por hipertermia. É caracterizado por abalos musculares bilaterais, assimétricos, coma e, ainda, por distúrbios neurovegetativos discretos. O prognóstico e relativamente bom. 

· O estado mioclônico
Mais raro, é encontrado em crianças com formas variadas de epilepsia, em casos de encefalopatias progressivas ou associado a hipóxia grave (parada cardíaca). Caracteriza-se por contrações musculares bruscas (mioclônicas) isoladas ou em sucessão e sem ritmo. A consciência está alterada, na dependência da doença básica.

·  O estado de mal de pequeno mal ou estado de ausência

 É de diagnóstico difícil e denominado clinicamente por distúrbios da consciência. Pode ocorrer desde ligeira obnubilação, que pouco modifica o comportamentonto habitual do paciente, até coma superficial. Se não houver conhecimento prévio da condição epiléptica (PM), o diagnóstico de EME pode não ser suspeitado. Acompanhando a alteração de consciência, podem ocorrer mioclônias focais ou difusas e, eventualmente, outros tipos de convulsões, como  crises tônicas axiais ou crises tipo G.M. O estado de ausência pode durar desde horas até semanas e o diagnóstico é confirmado pelo eletrencefalograma. Neste, evidencia-se uma atividade epiléptica contínua, bilateral, síncrona e simétrica. Tal atividade é representada por complexos ponta-ondas lentas e freqüência de 1 a 3 ciclos, contínuos ou fragmentados em surtos. Entre os surtos de complexos ponta-ondas, o ritmo de base pode ser normal ou lento, formado por ondas delta ou teta. 

·  O estado de mal hemiclônico
Bastante comum, é observado, em geral, em crianças, sendo menos comum em adultos.  As crises iniciam-se em um segmento e rápidamente se tornam dimidiadas. A consciência, na maioria das vezes, não é comprometida. Hemiparesia ou hemiplegia, com sinal de BABISKI, é praticamente constante, podendo tornar-se seqüela permanente. Freqüentemente, observam-se descargas de ondas lentas de 2 a 3 ciclos bilaterais e síncronas, mais amplas no hemicrânio oposto às convulsões, onde são mescladas por ritmo recrutante de freqüência aproximada de 10 ciclos. De tempos em tempos, esta descarga crítica se interrompe, evidenciando silêncio elétrico nas projeções do hemicrânio.

·  Os estados de mal focais ou parciais
Incluem aqueles com crises focais localizadas em um segmento ou em todo um hemicorpo. Estas crises podem generalizar-se secundariamente. Outro tipo de EME parcial é o da epilepsia temporal, caracterizado por distúrbios do comportamento que podem persistir por vários dias. Assim, períodos de confusão mental, mutismo com estado catatônico, automatismos associados a convulsões focais ou generalizadas caracterizam este tipo de EME.

Os achados eletrecefalográficos são variáveis, no curso do EME parcial. Assim, evidenciam-se descargas tipo tônico-clônicas, representadas por ondas lentas. Tal descarga pode se localizar em dada região, comprometer progressivamente um hemisfério ou se generalizar. Outro tipo é o “traçado anárquico”, com descargas focais, iniciando-se em regiões variadas, de um ou ambos hemisférios cerebrais. Finalmente, encontram-se traçados não modificados, no curso do EME parcial, onde se evidenciam, apenas artefatos musculares devido às convulsões.


	


2. FISIOPATOGENIA

Os mecanismos fisiopatogênicos do EME não estão ainda totalmente esclarecidos. Admite-se que certas estruturas do sistema nervoso central, como a formação reticular, núcleos da base, cerebelo e núcleos vestibulares tenham efeito inibidor e sejam responsaveis pelo término das crises convulsivas. No EME, o elemento fisiopatogênico essencial parece consistir na insuficiência destes mecanismos inibitórios.

3. PATOLOGIA
A importância do EME reside no fato de que, por si mesmo, determina lesões encefálicas graves, além de distúrbios clínicos importantes, capazes de provocar o óbito.

	Observam-se, no início das convulsões, hipertensão arterial, aumento da pressão venosa encefálica e acidose metabólica e respiratória. Quando a crise ultrapassa 25 minutos de duração, a pressão arterial volta a limites normais ou inferiores a estes e surgem hipertermia, hiperpotassemia e hipoglicemia. Os animais morrem devido a falência cardiocirculatória, secundária a distúrbios eletrolíticos e variações ao pH. A esta condição, correspondem lesões anatômicas do sistema nervoso central que variam de intensidade, mas guardam padrões definidos de tipo e de localização, Os neurônios sofrem a chamada  “alteração celular isquêmica” e tais alterações se locanizam no neocórtex, cerebelo e hipocampo.  As alterações neuronais parecen depender da hipertermia, hipotensão arterial, hipoglicemia e acidose além da própria atividade epiléptica. Estes achados experimentais. coincidem corn  os encontrados no homem. Em pacientes com EME, submetidos a exames anátomo-patológicos, observam-se alterações neuronais isquêmicas (necrose celular) no córtex cerebral e, especialmente, no corno de Ammon, uncus e núcleo amigdalóide. Observam-se ainda, lesões hipóxicas, no tálamo, cerebelo, putâmen e núcleo caudado. Edema cerebral é freqüentemente observado. As alterações celulares são irreversíveis, ocorrendo, ao fim de crises convulsivas freqüentes e demoradas, destruição celular que leva deficiência funcional (motora e mental) correspondente. Dai a importância de se controlar, o mais rapidamente possível, as crises convulsivas e com muito maior razão do EME. Estudos tomográficos, realizados em pacientes com EME, sem antecedentes neuropatológicos, evidenciam intensa dilatação dos ventrículos cerebrais. Esta hidrocefalia corresponde a atrofia cerebral e se manifesta, clinicamente, por sinais de defict mental e/ou motor.

 Além da atrofia cerebral, e dos distúrbios neurológicos subseqüentes, o EME é importante causa de morte. A mortalidade vem diminuindo, à medida que se dispõe   de melhores e mais ativos anticonvulsivantes e se dispensam cuidados mais adequados e precoce ao doente.

  

	


4. TRATAMENTO

O tratamento do EME visa ao controle das crises convulsivas, das graves alterações gerais e do agente determinante. Em face da gravidade presente ou potencial, a maioria dos pacientes requer hospitalização e cuidados intensivos.

Dos vários medicamentos propostos, para sustar as convulsões, preferem-se aqueles de efeito rápido e potente e, ainda, que provoquem a mínima depressão da consciência e dos centros vitais (circulatório e respiratório). A via de administração usual é a venosa, pois permite a obtenção de níveis terapêuticos, em tempo hábil.

A administração endovenosa, de qualquer anticonvulsivante, é obrigatoriamente lenta, já que, com maior ou menor intensidade, provoca depressão de centros vitais. É importante lembrar da possibilidade de somação de efeitos depressores, quando da associação de dois ou mais anticonvulsivantes por via parenteral. Isto deve também ser levado em conta, em relação a medicamentos que o paciente tenha recebido em tentativas terapêuticas prévias.

As doses devem ser suficientes, desde que pequenas quantidades não controlam as crises, mas provocam os vários efeitos colaterais. Estes se acumulam com as sucessivas tentativas terapêuticas somando-se ao já grave quadro clínico, podem levar ao óbito.

Como nem sempre se consegue sustar as crises de modo imediato, mas apenas reduzi-las em duração e freqüêcia, é necessário manter em nível útil a medicação empregada. Esta medida é também indicada para evitar recidivas  que aparecem com a interrupção precoce do tratamento.

Entre os vários medicamentos em uso no tratamento do EME temos o diazepam, o clonazepam e a difenil-hidantoína sódica.

O diazepam é encontrado em ampolas de 2 ml com 10 mg de  substância ativa. É aplicado endovenosamente na quantidade de 5 mg por minuto, em doses variáveis de caso para caso até controlar a  crise (até 30 a 40 mg para adulto). A dose de manutenção, administrada por via venosa ou intramuscular, é de 10 mg cada duas ou três horas. 0 diazepam é eliminado em algumas horas do organismo.  Pode também ser usado em perfusão venosa contínua, na dose de até 100 mg nas 24 horas.

Outro benzodiazepínico, o RO-4023 (Clonazepam), ainda não disponível no mercado, tem-se revelado mais ativo no combate ao EME.

   
A difenil-hidantoína sódica apresentada em ampolas de 5ml com 250 mg de substância ativa  (1 ml-50 mg), oferece bons resultados, quando utilizada em doses adequadas. Em adultos, emprega-se a dose de 0,5 a 1,0 g por via endovenosa, na velocidade de 1 ml por minuto, associando-se, simultaneamente, a aplicação por via intramuscular do 0,5 g, Esta última é repetida cada 12 horas a fim de manter níveis sangüíneos adequados.

Nos casos graves e rebeldes de EME, emprega-se barbitúrico de ação rápida, por via venosa, mantendo-se o paciente sob respiração controlada.


Qualquer que seja o esquema terapêutico empregado, na vigência da administração do medicamento, deve-se controlar atentamente a respiração, a pressão arterial e a freqüência cardíaca.

Uma vez controladas as convulsões, substitui-se paulatinamente a medicação parenteral pela habitualmente usada em epilepsia, por via oral.

Ao lado dos anticonvulsivantes e por vezes de maior importância, são as medidas dirigidas as várias alterações paralelas que, progressivamente, aparecem e agravam o quadro. Assim, o edema cerebral  bastante freqüente, requer o uso de drogas de ação antiedema (manitol, dexametasona, duréticos). Por outro lado, a desidratação e acidose obrigam a terapêutica correta que deve ser  judiciosa, para não agravar o edema através  da hiper-hidratação e evitar a alcalose que facilita a manutenção das convulsões.

A respiração, comprometida de vários modos (depressão de centro respiratórios, acúmulo de secreções tráqueo-bronquicas), necessita cuidados constantes.

A hipertermia, de difícil controle, pode exigir o uso de esponja gelada ou medidas similares.

Cuidados gerais relativos à pressão arterial, prevenção de escaras, função renal, alimentação e detecção de infecções, são outros itens da maior importância no tratamento do EME.

Nos casos de EME em que não há comprometimento do estado geral, a terapêutica se limita ao uso de anticonvulsivantes. Assim, no estado de ausência, a administração de diazepam, intravenosamente, determina quase que de imediato a normalização clínica e eletrencefalográfica. 

IX
MANIFESTAÇÕES CONVULSILVAS EM ALGUMAS DOENÇAS EXTRANEUROLÓGICAS
Grande número de doenças extraneurológicas apresenta, no seu quadro clínico, manifestações comiciais que variam desde simples clonias localizadas até as brutais crises tônico-clônicas generalizadas.

1. HIPÓXIA

Hipóxia é a redução, abaixo dos níveis fisiológicos, da quantidade de oxigênio presente nos tecidos orgânicos. Acarreta sérias perturbações, em vários setores da economia, particularmente no sistema nervoso central (SNC).

O neurônio vive na dependência de glicose e de oxigênio, não dispondo de depósitos significativos destas substâncias. O cérebro, representa apenas cerca de 2% do peso corporal, recebe de 20 a 25% do total do oxigênio inspirado. Em crianças, até os quatro anos de idade, tais cifras chegam à casa dos 50%. Vê-se, assim, a imensa avidez do SNC pelo oxigênio. A carência deste elemento, costuma produzir sérias alterações no funcionamento neuronal.

CLASSIFICAÇÃO - Classifica-se hipóxia, tradicionalmente, em quatro tipos: hipóxica ou de abastecimento, anêmica ou de transporte, estagnante ou de trânsito e histotóxica ou de aproveitamento. Um quinto tipo seria a oxiacrestia, designa a impossibilidade de utilização de oxigênio que ocorre durante a hipoglicemia.

A hipóxia hipóxica ocorre quando há um deficit de oferta de oxigênio ao sangue circulante. Diminuição da tensão do oxigênio no ar inspirado (elevadas altitudes), obstrução, mecânica das passagens aéreas, interferência com as trocas gasosas alveolares (bloqueio alvéolo-capilar, outras doenças pulmonares) são algumas das suas causas.

 Uma deficiência na quantidade de hemoglobina disponível, para transporte de oxigênio, e o que verifica na hipóxia anêmica suas mais freqüêntes causas perda abrupta e intensa de sangue, envenenamento por monóxido carbônico, sulfemoglobinemia e metemoglobinemia. 

Alguns dos agentes causador de hipóxia estagnante são doenças cardíacas graves, parada do fluxo sangüíneo em uma artéria encefálica, hipotensão arterial e parada cardíaca.

 Na hipóxia hipóxica há incapacidade tecidual em aproveitar um adequado suprimento de oxigênio. É o que ocorre, por exemplo, nos envenenamentos sulfídicos. Estes tóxicos agem  em nível mitocondrial bloqueando temas enzimáticos necessários utilização do oxigênio. 

QUADRO CLÍNICO - O quadro clínico da hipóxia varia de acordo com uma série de fatores. Não com o agente causal, mas também (e principalmente) com o tempo a intensidade do déficit de oxigênio. Sendo o neurônio a célula mais sensível à hipóxia, as manifestações decorrentes do acometimento do sistema nervoso central constitui o aspecto mais gritante da cena clínica. Os sintomas e sinais variam de simples cefaléias a comas profundos, havendo, de permeio, uma imensa  variedade de outras alterações neurológicas e psiquiátricas.

As convulsões são um achado freqüente nos casos de hipóxia. Usualmente são do tipo tônico-clônico generalizado, embora, por vezes, se manifestem sob o aspecto de mioclonias síncronas bilaterais. Costumam ocorrer na fase aguda de privação de oxigênio, mas, em outras ocasiões, aparecem somente muito tempo após. Em certos casos, apresentam-se na fase aguda e ressurgem tempos depois, como seqüela do processo hipóxico.

Ao que parece, as manifestações convulsivas devem-se a uma liberdade da porção caudal da formação reticular do tronco encefálico. Esta parte da formato reticularis, mais resistente à deprivação de oxigênio, deixaria de receber as influências inibidoras de níveis superiores, mais sensíveis aos efeitos nefastos da hipóxia.


ASPECTOS ANÁTOMO-PATOLÓGICOS - As alterações estruturais não surgem em indivíduos que morrem imediatamente, durante o período hipóxico. Tornam-se, pelo contrário, proeminentes quando o período de sobrevida é prolongado. A deficiente oxigenação encefálica acarreta uma dilatação capilar e venosa. Se isto se prolonga, há alterações endoteliais (hipóxicas), além de uma êxtase sangüínea, com conseqüente transudação de constituintes hemáticos, produzindo edema. A substância cinzenta, em contraposição a substância branca, sofre muito mais os efeitos da falta de oxigênio. Além desta predileção pela substância cinzenta, há, nesta, uma maior especificidade para certas regiões. Os locais mais afetados são o  cortex cerebral, os núcleos basais do telencéfalo (mormente os globos pálidos), o hipocampo e a camada média (de células de Purkinje) do cortex cerebelar. No córtex cerebral, a terceira camada é particularmente vulnerável. Das diferentes regiões corticais, a área estriada e das mais acometidas, fato que explica as alterações visuais que podem acontecer.

	
	DIAGNÓSTICO  -  A hipóxia é uma entidade de diagnóstico predominantemente clínico, tendo a anamnese um considerável valor. O exame físico (inclusive o neurológico) revela dados muito variáveis que estão na dependência do agente etiológico é da intensidade e duração do período hipóxico. A gasometria (pO2, pCO2 e pH sangüíneos) pode ser de alguma valia. 

TRATAMENTO - Deve ser, de preferência, profilático, visando as causas provocadoras da hipóxia. Particular realce merecem os cuidados obstétricos na prevenção do sofrimento fetal, bem como os cuidados que se devem ter durante as intervenções cirúrgicas sob anestesia geral. Uma vez instaladas as lesões hipóxicas, a terapêutica é puramente sintomática. As convulsões, seja no período agudo, seja na fase de seqüelas, tratam-se com  os mesmos esquemas utilizados paras crises convulsivas produzidas por outros agentes. Na fase aguda, podem ter indicações substânciais do tipo dexametasona e manitol, redutoras do edema cerebral.

PROGNÓSTICO - É  muito variável e, como o quadro clínico, depende do fator etiológico e principalmente da intensidade e duração da deprivação de oxigênio. Além das convulsões, alterações do comportamento, parkinsonismo, córeo-atetoses e síndromes cerebelares são algumas das seqüelas da hipóxia. 

2.HIPOGLICEMIA 
A hipoglicemia (níveis de glicose sangüínea menores que 50 mg% em adultos) é uma outra das múltiplas causas de convulsões. Decorre de um hiperinsulinismo (exógeno ou endógeno, absoluto ou relativo).  A Hipoglicemia pode  produzir variabilíssima combinação de sinais e sintomas. Pode ser  pequena ou em média intensidade.  Em outros casos, costuma levar ao coma e, às vezes, ao óbito.

Nas fases iniciais há, via de regra, ansiedade, sudoração, tremores, taquicardia e fraqueza. Estes sintomas e sinais são a expressão clínica de uma descarga de adrenalina, em resposta aos níveis glicêmicos em decréscimo. Algumas vezes, o quadro clínico estaciona neste estágio e o paciente logo se recupera após a ingestão de alimentos ricos em carboidratos.

Se a hipoglicemia se acentua, acarreta oxiacrestia, com fenômenos de irritação neuronal (confusão mental, tremores grosseiros, desorientação, convulsões). Caso a alteração bioquímica não for corrigida, surgem então os sinais de depressão neurocítica (letargia, coma, choque, morte).

As manifestações epilépticas da hipoglicemia podem ocorrer antes ou durante o estado de coma. Apresentam-se como crises clônicas ou tônicas, localizadas ou generalizadas. Após  os fenômenos comvulsivos ou , a glicemia costuma se elevar. Isto pode dificultar o diagnóstico, em certas ocasiões.

A hipoglicemia pode ser funcional (70% dos casos) ou orgânica. Desta, as causas mais freqüentes são os adenomas das células beta-insulares do pâncreas. As hiperplasias e os adenocarcinomas destas células são causas menos freqüentes. Alterações hipofisárias e supra-renais, graves doenças hepáticas e grandes tumores (sarcomas e fibrossarcomas) mediastínicos e retroperitoneais são causas raras de hipoglicemia (hiperinsulinismo) orgânica. O hiperinsulinismo também pode ser  exógeno. É o que ocorre, por exemplo, na administração de insulina com fins terapêuticos, suicidas ou homicidas.

O quadro clínico-neurológico é decorrente da falta de glicose no encéfalo. Como vimos, a propósito da hipóxia, o neurônio depende, basicamente, de oxigênio e de glicose. Ao contrário de outros órgãos, o encéfalo quase não dispõe de reservas de glicose, nem dispõe de muitas alternativas metabólicas para a utilização de outras fontes de energia. Por tais motivos, a hipoglicemia é sumamente nociva e, se muito prolongada, acarreta danos irreversíveis ao parênquima nervoso.

Os achados anatomopatológicos da hipoglicemia são semelhantes aos da hipóxia. Consistem em extenso acometimento do córtex cerebral. Há necrose focal ou laminar das camadas superiores ou de todas as camadas corticais. O hipocampo dos núcleos basais do telencéfalo são freqüentemente acometidos. As células de PURKINJE (do cerebelo) também sofrem, com freqüencia, os efeitos nefastos da hipoglicemia. Há, casos de crianças que desenvolveram síndrome cerebelar após crises hipoglicêmicas.

É de grande importância o diagnóstico entre hipoglicemia funcional e orgânica. A história clínica e o exame físico devem ser feitos com minúcia, pois, em grande parte dos casos, permitem o diagnóstico e orientam a solicitação dos exames complementares. A glicemia de jejum (FOLIN-WU), o teste de tolerância a glicose, e jejum prolongado (associado ou não a exercícios físicos) e o teste da tolbutamida permitem, usualmente, o diagnóstico. Utilizam-se menos os testes da insulina, da leucina, do Glucagon e da adrenalina. Um fato interessante é que, algumas vezes, o diagnóstico de hipoglicemia é feito através do exame do líquido céfalo-raquiano.

O eletrencefalograma é de pouca valia diagnóstica . Em um episódio hipoglicêmico, o paciente pode não mostrar modificações ou somente aquelas inespecíficas encontradas nos estados comatosos. Certos doentes, durante a hipoglicemia, apresentam outros achados relativamente inespecíficos, lentificação disrítmica ou aumento da atividade de base e surtos de ondas teta generalizadas.

Epilepsia “idiopática”, tumor cerebral, alcoolismo, intoxicação barbitúrica, coma hepático, acidente vascular encefálico, histeria e manifestações psicóticas podem-se confundir com crises hipoglicêmicas. Uma história bem feita, um exame físico minucioso e um exame neurológico detalhado, usualmente, permitem afastar tais hipóteses diagnósticas. Como já frisamos acima é de grande importância o diagnóstico diferencial entre hipoglicemia funcional e hipoglicemia orgânica. Nesta, geralmente devida a tumores pancreáticos funcionantes, os ataques são mais severos, mais freqüentes em jejum e menos dependentes da ingestão de carboidratos. 

O tratamento da crise deve-se realizar tão logo se faça o diagnóstico, de vez que hipoglicemias intensas e prolongadas podem deixar lesões irreparáveis no sistema nervoso central . Se o paciente está consciente, o quadro clínico costuma desaparecer com a ingestão de alimentos açucarados. Se encontra-se comatoso, a terapêutica de escolha é a glicose por via endovenosa (20 a 50 cc de solução a 50% ). Uma noção de fundamental importância é não forçar a ingestão de alimentos em um doente inconsciente. Nos casos em que não é possível a via venosa, pode-se administrar a glicose por via retal. Em certas eventualidades, torna-se necessária a administração de Glucagon (5 mg por via intramuscular ou endovenosa) e/ou de adrenalina (1 mg da solução milesimal, por via subcutanea). Utilizam-se também, nos casos graves, os corticosteróides, por via endevenosa. Passa a fase crítica, costuma-se usar glicose por via endovenosa, gota a gota (12 g/hora). No caso de coma rebelde a toda terapêutica, alguns autores preconizam o uso de eletrochoque em voltagens inferiores as utilizadas habitualmente em Clínica Psiquiátrica.

As convulsões geralmente dispensam tratamento específico, pois costumam desaparecer com a normalização da glicemia. Aqueles pacientes que, durante a terapêutica de SAKELAKEL (para coma insulínico), apresentam freqüentes convulsões, costumam reagir bem a administração de fenobarbital (100 mg por via intramuscular), meia hora antes da aplicação da insulina. 

3. UREMIA
A uremia (níveis de ureia sangüínea acima de 50 mg % ) é uma outra entidade mórbida que pode causar crises convulsivas. Manifesta-se clinicamente por sintomas e sinais que indicam disfunções renais, digestivas, cardiovasculares, respiratórias, hemáticas e neurológicas, entre outras.

Os sinais e sintomas neurológicos costumam ser variados. Pode haver alterações da personalidade que, por vezes, culminam com delirium. A atividade muscular costuma ser anormal e podem-se manifestar fasciculações, clonias, tiques, tetania e tremores do tipo flapping. Deficit neurólogicos focais (paresias, alterações da fala, incoordenação, amaurose, surdez) e sintomas e sinais de polineuropatia também fazem parte do quadro clínico. Convém salientar que o coma urêmico não é uma eventualidade rara. As convulsões ocorrem tanto na uremia crônica, como na aguda. São, em geral, primariamente generalizadas. As crises, de início localizado e de ulterior generalização, são menos freqüentes, como também o são as convulsões hemiclônicas e as mioclônicas. Os ataques se sucedem, às vezes, a custos intervalos, a ponto de constituir o status epilépticos.

As causas de uremia são pré-renais, renais ou pós-renais. 

Citam-se entre as primeiras: aumento do catabolismo proteico, insuficiência cardíaca, doença de ADDISON, anestesia profunda, desidratação, estado de choque. As causas renais são doenças glomerulares ou tubulares. Cálculos ou estenoses ureterais bilaterais e certas doenças prostáticas são alguns exemplos de causas pós-renais.

Além de aumento dos níveis sangüíneos da uréia, múltiplos fatores metabólicos, hídricos e eletrolíticos entram em ação no desencadear do quadro clínico. No surgimento das convulsões parecem ter grande importância a hiperidratação e os surtos hipertensivos. Lesões cerebrais preexistentes são importantes ao aparecimento dos ataques.

As alterações neuropatológicas não são exuberantes. Nos casos de rápida evolução, há edema encefálico e cromatolise neuronal.

Os casos crônicos costumam apresentar desmielinização difusa e perivascular.

A confirmação diagnóstica faz-se pela dosagem da uréia sangüínea. A solicitação de outros exames complementares varia de caso para caso. Podem permitir, tais exames, o diagnóstico da causa, bem como a avaliação da eficácia terapêutica.

As alterações eletrencefalográficas são inespecíficas e de pouca valia diagnóstica. Em alguns pacientes, o líquor mostra-se hipertenso, traduzindo, possivelmente, um edema cerebral. A uremia acompanha-se, eventualmente, de meningite asséptica, com rigidez de nuca e outros sinais série meningo-radicular, associados a uma pleocitose liquórica (até 250 linfáticos e polimorfonucleares). A barreira hemoliquórica encontra-se mais permeável, permitindo uma ascensão dos níveis uréicos no líquido céfalo-raquiano. Pode haver também aumento da taxa liquórica da creatinina, do ácido úrico, do fósforo e das proteínas.

É importante diferenciar a uremia, em virtude das variadas alterações que acarreta, de uma série de doenças que acometem muitos dos órgãos da economia. Lembrando apenas  que o coma urêmico deve ser distinguido da intoxicação aquosa aguda, da encefalopatia hipertensiva e de outras causas de acidose metabólica aguda (diabete sacarino, intoxicações exogenas).

A terapêutica sintomática (resinas de troca catiôntica, insulina, dieta hipoprotéica, ingestão controlada de líquidos etc.) acompanha--se, sempre que possível, do combate a causa da uremia. Em alguns casos, a diálise peritoneal é um recurso heróico.

O tratamento das convulsões consiste no uso de benzodiazepínicos ou de hidantoinatos por via endovenosa. É desaconselhavel o emprego do sulfato de magnésio.

O prognóstico varia de acordo com a causa da uremia. De um modo geral, é mais sombrio nos casos de doenças primáriamente renais.

4. INSUFICIÊNCIA HEPÁTICA
A insuficiência hepática, quando bastante grave, costuma produzir alterações no sistema nervoso central. Estas, no seu conjunto, constituem a encefalopatia porto-sistêmica, cujo estado mais avançado é representado pelo coma hepático.

A princípio, o doente mostra-se extremamente sonolento, letárgico. Ao ser estimulado, torna-se vígil e assim permanece durante algum tempo, mas logo, em seguida, volta  ao estado de sonolência. Surgem modificações no seu modo de ser. Seu olhar é vago e algo distante.

Com o progredir do processo, a letargia acentua-se e surge o característico flapping. Este consiste em movimentos rítmicos, de flexão-extensão, ao nível do punho.

A prova dos braços estendidos é a posição ideal para a sua pesquisa. A dorsiflexão do punho e o afastamento máximo do quirodáctilos sensibilizam a prova, tornando os movimentos bem mais perceptíveis. Estes podem também ser observados ao nível das articulações metacarpo-falángicas, bem como nos pés, na mandíbula e na língua. Convém salientar que, apesar de muito sugestivo de complicação encefálica decorrente de patologia hepática, o flapping não é sinal patognomônico. As vezes, surge em outras alterações bioquímicas como, por exemplo, na uremia.

Nesta fase, o paciente pode mostrar fasciculações.

Quando as perturbações metabólicas se agravam, há serias alterações mentais. O paciente torna-se barulhento e anti-social. Realiza atos pouco adequados ao ambiente em que se encontra. Nesta fase, não são raras as internações em hospitais psiquiátricos. Se o tratamento não se inicia, tais perturbações costumam evoluir para o coma e, eventualmente, para o óbito.

Outras alterações, indicativas de sofrimento do sistema nervoso central, costumam fazer parte do quadro clínico. Assim, surgem modificações dos reflexos miotáticos (osteotendinosos) que se mostram em regime de hiperatividade, com clônus de pé e de patela. Acompanham-se, na maioria das vezes, de sinal de BABINSKI, bilateralmente. É, importante lembrar que podem surgir sinais de localização neurológica. Estes costumam se manifestar por paresias ou plegias que acometem ora um só membro, ora os membros de um hemicorpo, ora os membros inferiores. Em certos casos, o déficit motor acomete as quatro extremidades. É interessante  lembrar que tais sinais motores podem ser flutuantes, isto é, surgem e desaparecem no decorrer de horas. Em certas ocasiões, entretanto, manifestam-se apenas em um hemicorpo (hemi-convulsões). Casos há em que o paciente apresenta a sintomatologia convulsiva de modo alternante, ora no domídio corporal direito, ora no esquerdo, constituindo as hemiconvulsões em bascula. As crises, seja generalizadas, seja localizadas, padem ocorrer de modo tão freqüente que conduzem ao estado de mal.

Várias entidades mórbidas (infecções, tumores, tóxicos etc.) levam a insuficiência hepática. Entretanto, para que esta acarrete a encefalopatia são, usualmente, necessários alguns fatores desencadeantes. Destes, merecem citação as hemorragias de um modo geral e, em particular, os sangramentos digestivos (varizes esofágicas, úlceras gástricas, as infecções, mesmo as mais banais; o uso de morfina e de outros opiáceos; o uso de barbitúricos e, até mesmo, de sedativos suaves). Merecem especial citação as dietas hiperprotéicas como fatores desencadeantes de encefalopatia em portadores de insuficiência hepática grave.

Na encefalopatia porto-sistêmica, o eixo nervoso central sofre as conseqüências da falta da ação desintoxificante do fígado. Há dois mecanismos básicos no desenrolar da doença ou há um acometimento da própria célula hepática, como ocorre, por exemplo, nas hepatites, ou então há um curto circuito entre o sistema porta e a circulação sistémica. As anastomoses congênitas (anormais) porto-sistêmicas, através de veias umbilicais, e as anastomoses cirúrgicas porto-cava são alguns exemplos desta segunda eventualidade. Em algumas ocasiões os dois mecanismos se associam.

Tanto no primeiro (lesão da própria célula hepática) como no segundo caso (anastomoses porto-sistêmicas), o sistema nervoso central sofre a falta da função hepática. Circulam, em nível elevado, substâncias que perturbam o metabolismo encefálico. Destas, merece especial realce a amônia que promove alterações no ciclo de KREBS em nível cerebral.

A amônia forma-se, normalmente, no intestino, graças à ação de bactérias sobre os aminoácidos da dieta. Absorvida, vai ao fígado, através do sistema porta. No hepatócito, através do ciclo de KREBS e HENSELIT, transforma-se em uréia. Um quarto desta se elimina pelo intestino; o restante, pelo rim.

Nos casos de lesão do hepatócito e/ou de curto circuito porto-sistêmico ocorre uma inadequada transformação de amônia em uréia, havendo, em conseqüência, uma hiperamoniemia. Este excesso exerce nefastos efeitos sobre o sistema nervoso central, pois altera o ciclo de KREBS em nível encefálico. Como resultado surge a vasta sintomatologia do pré-coma e do coma hepáticos.

Convém lembrar que, além das importantes modificações da amoniemia, muito provavelmente outras alterações metabólicas entram em jogo na encefalopatia porto-sistêmica. Níveis sangüíneos elevados de indóis, de compostos fenólicos, de aminoácidos livres, de ácido alfa-cetoglutírico e de ácido pirúvico são alguns exemplos.

As alterações anatomo-patológicas da encefalopatia porto-sistêmica, são freqüentes. Encontram-se, no cortex cerebral, nos núcleos nasais do telencéfalo, no tálamo óptico, no tronco encefálico e no cerebelo. Consistem em aumento do número e do tamanho dos astrócitos protoplasmáticos, degeneração neuronal inespecífica e também desmielinização.

O diagnóstico da encefalopatia porto-sistêmica não oferece dificuldades quando há indícios de doença hepática grave (“foetor hepaticus”, ictericia, “spider nevi”, eritema palmar, ascite, circulação colateral abdominal, hepato-esplenomegalia etc.). Nos casos em que os sinais são discretos, torna-se necessária uma pesquisa clínico-laboratorial mais aprofundada.

O eletrencefalograma mostra-se alterado, porém de modo inespecífico. Há uma progressiva lentificação que começa, simetricamente, em áreas frontais e que se espalha para áreas posteriores, a medida que a inconsciência se aprofunda. No estado comatoso, as ondas são lentas e de alta voltagem ( 1 a 3/seg) e sobrepostas a outras relativamente normais.

O líquor, usualmente, é límpido e incolor. Não apresenta células e seu conteúdo protéico é normal. Não é freqüente a detecção de bilirrubinas, a não ser que os seus níveis sangüíneos estejam acima de 4 a 6 mg% .

No diagnóstico diferencial é importante ter em mente que pacientes portadores de doença hepática não estão isentos de comas devidos a outras causas. Nos etilistas crônicos, o delirium tremens e a encefalopatia de WENICKE podem simular os estádios iniciais do coma hepático. Nesses pacientes, há também a possibilidade de um hematoma subdural crônico. Estados demenciais ou tóxico-confusionais podem ser confundidos com casos de demorada evolução pré-comatos Nos estágios avançados de insuficiência hepática, ocorrem, às vezes, hipoglicemia, hiponatremia, choque e insuficiência renal. Estas alterações mimetizam a encefalopatia porto-sistêmica.

O combate a hiperamoniemia e o esteio sobre o qual se apoia o tratamento da encefalopatia em estudo. Utilizam-se, geralmente, uma ou mais das seguintes medidas terapêuticas:

1. Dieta hipo ou aprotéica.

2. Combate a flora bacteriana entérica

3. Combate às infecções

4. Combate às hemorragias digestivas

5. Cuidados gerais comuns aos estados comatosos.

Os opiáceos e os barbitúricos não se devem utilizar nestes pacientes. Os diuréticos, se necessário, usam-se com parcimônia. O emprego da arginina, aconselhável do ponto de vista teórico, não parece dar os resultados que seria de se esperar. Em certos casos de   hepatite, tem indicação os corticosteróides em elevadas doses.

O tratamento das convulsões efetua-se com os benzodiazepínicos ou os hidantoinatos, por via endovenosa. Estas substâncias devem--se utilizar com precaução, pois podem agravar um pré-coma ou um estado comatoso já instalado.

O curso clínico da encefalopatia porto-sistêmica varia de acordo com a natureza da doença básica e com os fatores precipitantes. De um modo geral, o prognóstico é melhor nos casos de curto circuito porto--cava e naqueles em que uma dieta hiperprotéica e o fator desencadeante. Nestas eventualidades pode haver, até mesmo, remissão espontânea. Usualmente, os pacientes que tem lesão da própria célula hepática apresentam prognóstico mais sombrio.

5. TROXEMIA GRAVÍDICA
A toxemia gravídica caracteriza-se, fundamentalmente, por hipertensão arterial, ganho excessivo de peso e proteinúria. Esta tríade constitui a pré-eclâmpsia, que se pode agravar, com o aparecimento de convulsões e coma, e constituir a eclâmpsia.

A doença incide em uma em cada 500 ou 1.000 gravidezes. Ocorre, usualmente, em primíparas. Em 50% dos casos, aparece no último trimestre da gravidez, particularmente nos dias que precedem a provável data do parto. Em 25% dos casos surge durante o parto. Nos restantes 25% a   sintomatolologia faz o seu aparecimento  nas primeiras  24horas do puerpério. As assim chamadas “eclâmpsias tardias”, muito provavelmente, nada tem a ver com a entidade em estudo. Trata-se geralmente, de tromboflebites cerebrais ocorrendo no puerpério. É  mais fregüente em prenhez. Associa-se, por vezes, a mola hidatiforme, a hidrâmnios, a diabetes  ou a doença crônica, vascular ou renal.

A hipertensão arterial (máxima acima de 140 e mínima maior que 90 mm Hg) é fator sine qua non para o diagnóstico. Geralmente, o quadro clínico é tanto mais grave quanto mais elevados são os níveis tensionais. É interessante lembrar, no entanto, que algumas pacientes apresentam eclâmpsia com elevações apenas discretas dos níveis pressóricos.

O excessivo ganho de peso deve alertar o clínico para o desenvolvimento de uma possível toxemia, particularmente se há uma hipertensão arterial associada. Geralmente, com o evoluir do processo, surgem edemas nos membros inferiores. A face também pode-se edemaciar, dando um aspecto grosseiro aos traços fisionômicos da gestante.

A proteinúria completa o tripé clínico-laboratorial da toxemia, embora, em raros casos, possa estar ausente. Varia desde quantidades íntimas até as elevadas cifras de 8 a 10 g por litro.

Além da tríade clássica, outros sintomas e sinais costumam fazer parte da sintomatologia. As desordens visuais vão desde as moscas volantes até a amaurose, usualmente repentina e passageira. Em outros casos, há uma rápida e progressiva diminuição da acuidade visual, chegando quase a cegueira. O exame do fundo do olho costuma revelar um espasmo em segmentos das arteríolas, o que lhes dá um aspecto de salsichas.

A porção arteríolo-venosa (normalmente 2:3) só aumentar (1:2 ou mesmo 1:3). Nos casos graves, há edema retiniano que pode acarretar um deslocamento da túnica ocular interna. Hemorragias e exsudatos também fazem parte do quadro fundoscópico. É de boa norma, nos casos de eclampsia, o exame diário do fundo do olho, para uma avaliação da eficácia terapêutica. Náuseas, vômitos e cefaléias são outras queixas comuns.

O quadro neurológico da eclampsia. é relativamente pobre e pode-se constituir somente de obnubilação mental, associada as alterações visuais e as cefaléias, já citadas. Quando a doença se agrava (eclâmpsia) surgem, caracteristicamente, convulsões e coma.

As convulsões são, na maioria das vezes, generalizadas. Podem-se, no entanto, localizar em um hemicorpo ou em uma só extremidade. Por vezes, ocorrem de um modo abrupto, sem pródromos. Em outros casos, precedem-nas cefaléias, vômitos, sonolência e apatia. A dor epigástrica e sintoma pré-convulsivo bastante comum.

As crises podem ser isoladas, mas, por vezes, sucedem-se, com tal freqüencia que constituem verdadeiro estado de mal. São seguidas, em geral, de coma. Certas pacientes, no entanto, podem passar ao estado comatoso sem sofrer a fase convulsiva. Não obstante, julga-se que as convulsões são um elemento sine qua non para o diagnóstico da eclâmpsia.

O fundamento patogenético do toxemia gravídica é um vasoespasmo arteriolar generalizado, acarretando alterações anatomo-funcionais em vários orgãos da economia. O rim, o fígado, a placenta e o cérebro são as estruturas mais acometidas.

O espasmo arteriolar, em nível encefálico, acarreta hipóxia, com conseqüente hemorragias e edema. As hemorragias cerebrais são um achado comum nos casos que vão à necropsia. Podem ser corticais, pequenas e múltiplas ou intracerebrais, maciças. Em alguns casos o estudo anátomo-patológico revela apenas um foco hemorrágico cortical. 

Apesar destes achados, é interessante salientar que aproximadamente um terço das pacientes que vão à necropsia não apresenta alterações encefálicas detectáveis.

A etiologia da toxemia gravídica é desconhecida. O espasmo arteriolar generalizado seria conseqüentemente a um fator vasopressor circulante, provavelmente de origem placentária. O esvaziamento uterino acarreta uma dramática melhora da sintomatologia em 24 a 48 horas.

O diagnóstico de toxemia da gravidez  baseia-se, fundamentalmente, na tríade hipertensão, excessivo aumento de peso e proteinúria. É de suma importância o diagnóstico precoce (pré-eclâmpsia), de vez que o agravamento do quatro (convulsões, coma) pode conduzir ao êxito letal materno ou sérias alterações fetais.

O quadro clínico-laboratorial da toxemia gravídica (particularmente de eclâmpsia) deve ser diferenciado de várias entidades mórbidas. Entre estas merecem citar: epilepsia indiopática, hiperternsão arterial preexistente ou coinscidente, nefropatia preexistente ou coincidente, feocromocitoma, tromboflebite cerebral e profiria aguda intermitente.  Assume,  pois, grande importância para o diagnóstico diferencial, uma anamnese cuidadosa.

O tratamento da toxemia gravídica consiste no uso de anti-hipertensivos, diuréticos e sedativos. O repouso é outra medida terapêutica aconselhável. Nos casos graves (eclâmpsia), impõem-se os anticonvulsivantes e os cuidados gerais para os estados comatosos. As drogras anticonvulsivas de escolha são os benzodiazepínicos e a difenil-hidantoína  por via endovenosa.



Assumem grande importância profilática os exames pré-natais, pois, por vezes, a pré-eclampsia se manifesta de modo insidioso. Nestes casos, somente uma pesquisa orientada permitira o diagnóstico e evitará, assim, os resultados, por vezes catastróficos, da eclampsia.


A mortalidade materna, na toxemia gravídica, varia de 5 a 15%.

6. PORFIRIA


As porfirias são doenças em que há transtornos no metabolismo das porfírinas. Classificam-se em:

PORFIRIAS HEREDITÁRIAS

1. Hepática (hepatogênica).

2. Porfiria aguda intermitente.

3. Porfiria cutânea tardia.

4. Eritropoética (congênita).

PORFIRINÚRIAS  ADQUIRIDAS

A porfiria aguda intermitente é uma doença hereditária, com transmissão mendeliana dominante. Há, entretanto, na literatura, casos isolados e também outros em que não há história familiar. Incide, predominantemente, em mulheres, na segunda e terceira década da vida. Vários são os seus fatores precipitantes: uso de barbitúricos, sulfonamidas, álcool, griseofulvina; exposição a nitrobenzol, chumbo, solventes de gorduras. Infecções, gravidez (primeiro trimestre), parto e stress emocional parecem ser outros fatores precipitantes. 


Clinicamente, a porfiria aguda intermitente caracteriza-se por sintomas digestivos e neuropsiquiátricos. A doença ocorre em crises, de freqüência variável e de duração quase nunca inferior a 48 horas.


O sintoma mais comum e mais característico é a dor abdominal. E, geralmente, intensa, do tipo cólica, localizada ou generalizada, com ou sem irritação para o dorso. Confunde-se muito com cólica biliar, cólica nefrética e apenscite aguda e não são raras as intervenções cirúrgicas erroneamente indicadas. Vômitos, diarreia e/ou obstipação intestinal, além de moderada distensão abdominal, podem fazer parte do quadro clínico.


Os sintomas neuropsiquiátricos são múltiplos e variados, pois todos os níveis do sistema nervoso central (cérebro, cerebelo, tronco encefálico, medula espinal), bem como o sistema nervoso periférico e o sistema neurovegetativo podem ser acometidos.


Os sintomas e sinais psiquiátricos, às vezes, simulam histeria ou, em outros casos, distúrbio bipolar do humor, esquizofrenias ou estados de delirium (durante as crises pode haver febrícula, com moderada leucocitose).


O quadro neurológico mais comum da porfiria aguda intermitente é a polineuropatia flácida e de predomínio motor. Costuma acarretar quadriplegias e, não infreqüentemente, produz paralisia respiratória, fator principal de mortalidades nesta doença.


As convulsões são outro achado clínico da porfiria aguda intermitente. Habitualmente, são tônico-clônicas generalizadas, mas podem ser do tipo focal, em geral em um hemicorpo. Costumam, paradoxalmente, não responder aos barbitúricos, havendo mesmo casos de piora quando da administração destes anticonvulsivantes. Há, na literatura, relato de um estado de mal epiléptico refratário à anestesia geral pós barbituratos. As convulsões acompanham, na maioria das vezes, a sintomatologia digestiva, mas casos há em que constituem a primeira manifestação isolada da doença.


Desconhece-se a patogenia da porfiria aguda intermitente. As lesões que se encontram no sistema nervoso independem, ao que parece, de uma ação direta das porfirinas.


Um quadro clínico, caracterizado por crises de dor abdominal e sintomas e sinais neurológicos e psiquiátricos, deve chamar a atenção do médico para uma porfiria aguda intermitente. O dado laboratorial mais importante e que confirma o diagnóstico é um excesso de porfibilinogênio urinário, durante as crises. Deve-se guardar a urina do paciente por algumas horas ou,  de preferência, expô-la à luz solar. Ocorre, então, uma coloração urinária característica, por transformação do porfibilinogênio em porfirinas. Pode-se também demonstrar o excesso deste precursor das porfirinas através da reação de ERLICH que se mostra fortemente positiva nos casos de porfiria aguda intermitente. 


O eletrencefalograma evidência alterações inespecíficas que, muitas vezes, ocorrem mesmo em paciente sem convulsões. Parece haver uma certa correlação  entre os achados eletrencefalagráficos e o grau de acometimento cerebral e o curso do episódio agudo.


O líquor costuma ser normal, mas, em alguns casos, um aumento da taxa de proteinas, sem elevação paralela do número de leucócitos, associado a uma tetraplegia flácida, com acometimento da musculatura respiratória, torna difícil o diagnóstico diferencial com a sindrome de GUILLAIN-BARRÉ.


Várias doenças abdominais, neurológicas e psiquiátricas devem ser diferenciadas da porfiria aguda intermitente. Entre as primeiras merecem citação a cólica nefrética, a apendicite aguda, a cólica biliar e a úlcera gastroduodenal. Histeria, estados de delirium, distúrbios bipolar do humor, esquizofrenias, poliomielite, miastenia grave, botulismo, paralisia ascendente de LANDRY,  síndrone de GUILLAIN-BARRÉ são outras tantas afecções que se pode confundir com a doença em estudo.


Não há tratamento específico para a porfiria aguda intermitente. A terapêutica é profilática e sintomática. Devem-se evitar as drogas desencadeantes das crises, particularmente os barbitúricos e as sulfonamidas. Vários ensaios se tem feito com cloropromazina, reserpina e meperidina para o controle das crises álgicas abdominais e das manifestações psiquiátricas. Os resultados parecem razoáveis. Outras subtâncias, como o BAL (BRISTISH Anti-LEWSITE), o ETTA (ácido etileno-diamino-tetra-acético) os corticos teróides e o ácido ademosino-5- monosférico, tem sido utilizadas mas sem efeitos benéficos comprovados.

X
TRATAMENTO DAS EPILEPSIAS
1. CONSIDERAÇÕES GERAIS

  
O tratamento médico das epilepsias visa não somente ao controle das crises, mas também à criação de condições para que o paciente leve uma vida tão normal quanto possível. Para que tais objetivos sejam atingidos, os seguintes pontos devem ser levados em consideração:

-Utilização de drogas anticonvulsivantes de forma adequada - É o principal item no tratamento do paciente epiléptico.

-Manutenção do equilíbrio orgânico do paciente - Medidas de ordem geral devem ser tomadas visando manter a higidez física do paciente. Assim, qualquer desequilíbrio endócrino ou metabólico deve ser detectado e corrigido, processos infecciosos devem ser diagnosticados  e tratados convenientemente, bebidas alcoólicas são proscritas, repouso adequado e atividade física regular são aconselhados.

-Manutenção do equilíbrio psíquico do paciente - O paciente e seus familiares devem ser esclarecidos, da melhor forma possível, a respeito da doença, utilizando-se, para isso, uma linguagem que seja perfeitamente acessível como:

-O que é a doença e, para tanto, as expressões “disritmia cerebral” ou “alteração da atividade elétrica do cérebro”podem ser usadas.

-Trata-se de uma doença adquirida ( o que é válido para a maioria dos casos)  e que, portanto, não implica em estigma para a família nem em prejuízo para os filhos do paciente.

-Não é uma doença degenerativa e, se devidamente tratada, não tende a levar o paciente à deterioração mental.

-Seu tratamento, embora prolongado, é bastante satisfatório para grande maioria dos casos.

O paciente deve ser encarado no sentido de levar uma vida tão normal quanto possível. Entretanto, o exercício de atividades, que possam oferecer riscos quer para si, quer para outros (guiar carro ou esportes como natação equitação etc.), deve ser judiciosamente considerado. Medidas especiais tais como psicoterapia e orientação profissional serão tomadas perante os casos em que os distúrbios intercríticos ou a freqüência das crises interfiram nas atividades habituais do paciente.

2. TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 

· NORMAS GERAIS
O tratamento clínico da epilepsia visa fundamentalmente ao controle das crises, ou seja, evitar o aparecimento das mesmas, utilizando para tanto drogas específicas em quantidade suficiente para prevenir as crises sem que, no entanto, ocorram efeitos colaterais mais indesejáveis que a própria doença.

Uma vez instituído o tratamento, ele deve ser mantido ininterruptamente até que os controles clínico e eletrecenfalográfico favoráveis permitam considerar a possibilidade da redução ou mesmo da retirada da droga. O tratamento  deve ser iniciado com as drogas de eleição para o tipo da crise. Na medida da resposta clínica e eletrencefalográfica, será modificado, se necessário, até se obter a resposta ideal. Caso se evidencia a necessidade da mudança de drogas, elas devem ser substituídas paulatinamente. A administração de qualquer substância só será intenrronpida  de imediato e substituída por outra, se eclodirem reações colaterais sérias. Outro fator que o médico deve ter sempre em mente é que a interrupção do tratamento por qualquer motivo, poderá favorecer e muito o aparecimento das crises, chegando mesmo, em alguns casos, a levar o paciente até o estado de mal.

· DROGAS ANTICONVULSIVANTES
CARBAMAZEPINA 

A carbamazepina é eficaz na profilaxia de crises parciais simples ou complexas, e crises tônico-clônico generalizadas. Junto com a definilhidantoína, constitui-se na droga de primeira escolha para as crises parciais, sendo geralmente a melhor tolerada. A  carbamazepina parece agir bloqueando canais de sódio, a nível pré e pós-sináptico: a nível pós-sináptico, esse bloqueio limita a tendência a potenciais de ação sustentados, repetitivos, de alta freqüência. A nível pré-sináptico, o bloqueio de canais de sódio reduz a entrada de cálcio nos terminais, com isto reduzindo a liberação  de neurotransmissores. Em função da tendência à neurotoxicidade, o tratamento com carbamazepina deve ser iniciado em doses baixas, com aumentos de 100 a 200 mg a cada 2 a 4 dias. A maior parte dos pacientes usa entre 800 a 1600 mg/dia de carbamazepina, mas isto é extremamente variável. Com a meia-vida da carbamazepina é da ordem de 12 horas, em geral a dose total diária é dividida em três a quatro tomadas. A preparação com liberação controlada da droga, é absorvida de forma mais homogênea e tem uma meia-vida maior, próximo a 18-24 horas, o que teoricamente permite a fragmentação da dose diária em duas tomada. Mais do que qualquer outra drogas antiepilépticas, a carbamazepina tem a potencialidade de auto-indução do sistema enzimático responsável por seu metabolismo. Com isto, mesmo quando usada em monoterapia, a meia-vida diminui após as primeiras semanas de tratamento, e isto deve ser levado em conta na eventual recorrencia das crises. A interação com outras drogas epilépticas é bastane complexa. Entretanto, é fundamental não esquecer que a politerapia com a defenilhidantoína, fenobarbital ou primidona frequentemente reduz os níveis séricos da carbamazepina. Não raro, um controle insatisfatório das crises com a terapêutica  combinada é revertido com o uso de carbamazepina em monoterapia, e em  doses adequadas. Infrequentemente, a interação pode ocorrer a direção oposta, com a elevação dos níveis séricos de carbamazepina. Obervamos que, frequentemente, as doses de carbamazepina estão abaixo das necessárias para o controle das crises.  A maior parte dos pacientes adultos tolera doses entre 1400 mg e 1800 mg/dia, desde que os incremetos da dosagem sejam suaves (de 100 em 100 mg, a cada 3-4 dias) e os intervalos da dose sejam bem planejados.

Os principais efeitos colareais dose-dependentes a carbamazepina são: diplopia, visão borrada, sonolência, cefaléia, náuseas e  epigastralgia. Para-efeitos indossincráticos graves são raros, e principalmente relacionados à suspensão de função de medula óssea. Comparado com fenobarbital, primidona e difenil hidantoína a carbamazepina tem ralativamente menos para-efeitos, o que a faz uma  das drogas antiepilépticas mais utilizadas. Apesar disto, 5 a 10% dos pacientes apresentam um rash cutâneo, que pode cessar apenas com a suspensão da medicação. Algumas vezes, entretanto, esse rash é dose-dependente, desaparecendo com a redução da dosagem total diária. Contrariamente aos baritúricos e benzodiazepínicos, a carbamazepina não causa dependencia física. Assim, a  suspensão do fármaco pode ser feita de forma rápida, sem que se corra o risco de uma exacerbação de crises somente pela retirada.

FENITOÍNA
A fenitoína é uma drogra antiepiléptica bastane eficaz, e não há diferenças estatisticamente significativas entre a ela e a carbamazepina na prevenção de crises parciais e crises tônico-clônico generalizadas. Entretanto a  fenitoína está associada a um ampla aspecto de efeitos adversos, especialmente alterações cosméticas (hiperplasia gengival, hirsutismo, distorções na estética facial), que ocorrem em 20 a 25% dos pacientes, e psico-sociais (agressão, desação, alteração de memória). Assim tem sido considerada como droga de segunda escolha, especialmente em mulheres jovens. Uma particularidade farmacocinética da fenitoína é o fenômeno conhecido como cinética de ordem zero: na medida em que a concentração sérica aumenta, a capacidade do sistema enzimáico hepático responsável pela metabolização da droga torna-se saturada. Desta forma, pequenos incrementos na dosagem podem levar a grandes elevações dos níveis séricos, produzindo, assim, efeitos colaterais indesejáveis.

À medida que aumentam os níveis plasmáticos de fenitoína, efeitos colaterais relacionados a neurotoxidade passam a ocorrer. Os principais são: sonolência, disartria, ataxia, tremor e nistagmo. A dosagem média diária de fenitoína é de 300 mg. Como a meia-vida da fenitoína é de aproximadamente  24 horas, a dose total diária poderia ser ingerida em uma única tomada. Entretanto, alguns aspectos práticos ligados à adptação do esquema terapêutico às necessidades individuais de cada paciente epiléptico fazem com que, seguidamente, a dose total diária tenha de ser dividida em duas a três tomadas. Um aspecto fundamental, entretanto, é que elevações na dosagem total diária de  fenitoína devem respeitar as características da cinética de ordem zero, e ser feitos adicionando-se quantidades pequenas, como 25 ou 50 mg, para evitar um aumento brusco dos níveis séricos, com o aparecimento de neurotoxidade.

A fenitoína é um potente redutor enzimático, e tende a reduzir os níveis séricos de outras drogas antiepilépticas, além de anticoagulantes e anticoncepcionais orais. Como tem um metabolismo hepático saturável, seus níveis séricos são elevados pelo uso concomitante de um sem-número de inibidores enzimáticos, como álcool, cimetidina, imipramina, isoniazida, salicilatos e fenotiazínicos, entre outros.

VALPROATO DE SÓDIO

A introdução do valproato de sódio constitui-se em um dos grandes avanços na história recente da terapêutica antiepiléptica, na medida em que esta droga age na prevenção de crises tônico-clônico generalizadas, crises de ausência e crises mioclônicas. Assim, é a droga de escolha no manejo das síndromes epilépticas generalizadas primárias, as quais comumente apresentam estes três tipos de crises, em proporções variáveis. O valproato de sódio baseia sua ação antiepiléptica tanto interferindo com a condutância ao sódio (de forma similar à carbamazepina), quanto aumentando a inibição neural mediada pelo ácido-gama-aminobutírico. Sua indicação como monoterapia para crises parciais é discutível, apesar de alguns estudos controlados trerem demonstrado uma eficácia similar à carbamazepina. Os efeitos colaterais comuns são: tremor, aumento de peso, perda de cabelo e edema de tornozelo. É importante ressaltar que o valpoato de sódio praticamente não leva a distúrbio cognitivos, naqueles pacientes que toleram bem o fármaco. Existe um risco de hepatotoxicidade severa, mas este parece limitado a crianças com menos de 3 anos de idade, em geral com retardo mental e outras desordens metabólicas coexistentes.

O valproato de sódio não leva a indução enzimática, e sua associanção em politerapia eleva os níveis de outras drogas antiepilépticas. Deve-se evitar a desfavorável interação farmacodinâmica entre o valproato de sódio de 1000 a 3000 mg/dia em crianças maiores e adultos. Como visto para outros fármacos, a introdução deve ser lenta, com elevação progressiva da dosagem. Por ter uma meia-vida entre 12 e 18 horas, o valproato de sódio idealmente deve ser administrado em três ou quatro tomadas diárias.

CLOBAZAM
O clobazam é um benzodiazepínico cuja  estrutura química diferenciada reduz a incidência de sedação e possivelmene de tolerância ao efeito antiepiléptico, tão comumente observadas com o emprego de outros benzodiazepínicos. Apesar de ser uma droga relativamente antiga, sua aplicação como fármaco antiepiléptico tem uma história recente. O clobazam geralmente não é empregado como monoterapia, não se constituindo na droga de escolha para o controle de nenhum tipo de crise epiléptica. Entretanto, tem sido considerado como um excelente adjuvante ao tratamento com outras drogas epilépticas, especialmente a carbamazepina e  o valproato de sódio. Por não ter efeito indutor enzimático significativo, esta associação constitui o que denominamos “politerapia racional”. Neste ínterim, o clobazam pode ser extremamente útil no controle dos mais diversos tipos de crises, porém particularmente crises parciais seguidamente empregados no tratamento de epilepsias generalizadas, tanto em crise tônico-clônico generalizadas, tônicos ou atônicas axiais. Assim é seguidamente empregado no tratamento de epilepsia generalizadas secundárias, como a síndrome de LENNOX, ou nas epilepsias parciais refratárias à monoterapia com a carbamazepina ou fenitoína. Além disto, pode ser usada de forma intermitente nas exacerbações de crises relacionadas ao período mestrual, ou a situações particularmente estressantes da vida diária. O item tolerância do efeito antiepiléptico é bastane discutido na literatura, sua incidência variando de muito a pouco frequente. A dose diária varia de 10 a  60 mg, divididas em duas a três tomadas. Apesar de comumente não produzir sedação excessiva, muitos pacientes referem irritabilidade e fadiga excessiva. Alguns passam a ter um comportamento agressivo.

CLONAZEPAM
O clonazepan é outro benzodiazepínico, com ação antiepiléptica conhecida para crises mioclônicas e  crises tônico-clônico generalizadas. Assim, com o clonazepam, é frequentemente reservado apenas àquelas epilepsias refratárias ao tratamento com outros fármacos, e aí geralmente com politerapia. Alguns pacientes com crises parciais podem beneficiar-se de associação entre  a clonazepam e carbamazepina. O principal para-efeito do clonazepam é a sedação, o que seguidamente limita o seu uso ou emprego de doses mais efetivas. Muitos pacientes desenvolvem tolerância, com a droga perdendo sua eficácia ao longo de alguns meses. Por causar dependência física, sua suspensão abrupta frequentemente desencadeia uma exarcerbação de crises, o que aconselha uma retirada lenta e gradual.

FENOBARBITAL

O fenobarbital  é  provavelmente a mais tradicional das drogas antiepilépticas. Estudos controlados recentes  mostram  dois  aspectos  distintos  deste fármaco, o qual foi, por várias décadas, o  “pilar” do tratamento antiepiléptico: por um lado está confirmada sua eficácia terapêutica no tocante ao controle de crises parciais e crises tônico-clônico generalizadas, sendo inclusive comparável  àquelas da carbamazepina e da fenitoína; por outro lado, está  bem estabelecido que  seu uso crônico  causa muito mais efeitos colaterais ligado às esferas cognitivas (fadiga, falta de concentração) e comportamentais (irritabilidade, hipercinesia e agressão, em crianças) além de haver o desenvolvimento de  tolerância  ao efeito  antiepiléptico. Com   tudo apesar disto, muitos neurologistas ainda  apregoam seu uso.  As razões para tal são extremamente variáveis, e vão desde o seu baixo custo, à falta de experiência  com  outras drogas, como  carbamazepina e fenitoína  e o valproato de sódio. Assim como os benzodiazepínicos, a suspensão do tratamento com a fenobarbital deve ser extremamente lenta e gradual, para evitar o risco bem estabelecido de uma exarcerbação das crises. Recomenda-se diminuir 20 a 25 mg a cada duas ou três semanas.

PRIMIDONA
A primidona é metabolizada parcialmente a fenobarbital, de forma que a maior parte dos aspectos relacionados ao seu uso são similares. Entretanto, deve ser ressaltado que alguns poucos pacientes apresentam uma resposta inesperadamente ao uso desta medicação, mesmo quando o emprego prévio da fenobarbital fora ineficaz para controlar as crises. Costuma-se prescrever primidona em doses de 750-1000 mg/dia. Uma utilização que tem tido nos resultados é como coadjuvante a carbamazepina ou da fenitoína no manejo de crises parciais simples como complexas, quando estas não respondem à monoterapia com carbamazepina ou fenitoína. Em especial nas epilepsias de lobo frontal, a primidona em associação pode trazer controle significativo das crises.

· NÍVEIS SÉRICOS


A determinação  dos níveis séricos das drogas antiepilépticas presta-se a várias confusões. A premissa básica é de que as concentrações séricas das drogas antiepilépticas deveriam situar-se dentro de um intervalo ou “faixa terapêutica”. Do ponto de vista estatístico, isto estaria associado ao controle adequado das crises. Assim, níveis séricos aquem da faixa terapêutica deixariam o paciente “desprotegido” no tocante ao controle de crises; e níveis séricos acima da faixa terapêutica estariam associados a para-efeitos dose-dependentes. O corolário desta premissa básica é que a  determinação  dos  níveis  séricos  das  drogas  antiepilépticas  seria  o  “guia”  para

proceder-se a modificações na sua forma de administração, incluindo incrementos ou reduções nas dosagens.


Entretanto, a situação prática é outra, e dita que modificações na administração das drogas antiepilépticas devem ser exclusivamente determinadas pela performance clínica do paciente no tocante ao controle de crises. Níveis séricos de uma droga antiepiléptica, acima ou abaixo da faixa terapêutica, não tem nenhum significado prático, a menos que o paciente não esteja com suas crises controladas ou esteja apresentanto efeitos colaterais tóxicos. É muito importante  que se tenha uma visão abrangente sobre as síndromes epilépticas, e compreenda que existe uma variabilidade muito grande entre os pacientes no que diz a respeito à gravidade da condição epiléptica em cada síndrome. O manejo das dosagens das drogas antiepilépticas através de determinação dos níveis séricos tem de levar em conta esta variabilidade. Uma abordagem exclusivamente “laboratorial ”, aumentando ou reduzindo a dosagem das drogas antiepilépticas apenas pelo valor do nível sérico, frequentemente fará um desserviço ao paciente complicando o controle  de suas crises.


Aceita-se como indicações para determinação dos níveis séricos das drogas antiepilépticas:

a)  Avaliar o grau de aderência ao tratamento, quando há  suspeitas de baixa aderência;

b)  Determinar se a recorrência de crises no início ou durante o tratamento deve-se  a níveis séricos “baixos”de uma ou mais drogras epilépticas.

c)  Determinar se o aparecimento de sintomas sugestivos de toxicidade, incluindo distúrbios comportamentais, deve-se efetivamente a níveis séricos excessivamente elevados;

d)  Determinar qual droga é responsável por efeitos colaterais tóxicos, quando mais de uma droga epiléptica é usada.

· ALGUNS APSPECTOS PRÁTICOS DA TERAPÊUTICA ANTIEPILÉPTICA


Após a análise individualizada das principais drogas antiepilépticas e das indicações para a determinação de níveis séricos, impõe-se a discussão de alguns aspectos práticos no manejo farmacológico da epilepsia: 

1) Crises parciais simples ou complexas, com ou sem generalização secundária, devem ser inicialmente tratadas com carbamazepina ou fenitoína em monoterapia.


Enquanto o paciente persistir com crises recorrentes, deve-se ir aumentando as doses, até atingir-se o máximo tolerável (ou seja, a dose imeditamente abaixo daquela que produz para-efeitos dose-dependentes). O valor numérico da dose em si varia de paciente para paciente. A primeira regra prática é introduzir a medicação de forma gradual. Após atingir-se uma dose de 800 mg/dia de carbamazepina ou 300 mg/dia de fenitoína, a maioria dos pacientes com as crises descritas acima obterão um controle, ao menos  parcial. A partir daí, naqueles pacientes em que persistem crises, aumentam-se as doses até o máximo tolerável. Quando a carbamazepina, pode chegar-se a 1400-1600 ou até 1800 mg/dia, em três a quatro tomadas, procedendo a incrementos de 100 a 200 mg a cada poucos dias. No tocante à fenitoína, os incrementos devem ser a da ordem de 25 a 50 mg a cada vez. Caso persista um controle  inadequado das crises, a troca de um pelo outro deve ser tentada, mantendo-se fidelidade ao princípio da monoterapia. Pelas reconhecidas interações farmacocinéticas entre a carbamazepina  e a fenitoína, sua associação no tratamento das crises parciais pode levar a níveis séricos baixos de ambos os fármacos e comprometer mais ainda o controle das crises. Um erro muito comum é a associação de uma segunda drogas antiepilépticas em politerapia, antes de esgotar-se as possibilidades da droga original em monoterapia. O exemplo básico é aquele paciente com crises parciais complexas, que chega  ao consultório sem controle adequado, usando a carbamazepina associada a fenitoína. A determinção dos níveis séricos, via de regra mostrará que ambos os fármacos estão abaixo da faixa terapêutica. A retirada de um dos dois, e o ajuste da dose do remanescente, muitas vezes converte uma falha em sucesso terapêutico.


Quando ainda assim as crises persistirem sem controle total, está indicada a asociação do Clobazan . Persistindo controle insatisfatório, sugeriria que se trocasse o Clobazam pela primidona (750-1000 mg/dia). Não se deve esquecer que por volta de 30 a 40% dos pacientes com crises parciais complexas são refratárias ao tratamento medicamentoso, no que concerne à expectativa de um controle total das crises. O quanto este percentual pode ser reduzido pelo advento das novas drogas antiepilépticas (Vigabatrina, Lamorigina, Oxcarbazepina). 


2) Crises primariamnte generalizadas dos tipo crises tônico-clônico generalizadas, mioclonias e ausências, como parte de síndromes epilépticas generalizadas primárias, devem ser tratadas com valproato de sódio em monoterapia.


Deve-se chegar as doses adequadas do valproato de sódio (em adultos, da ordem de 1500 a 3000 mg/dia). Entretanto, alguns pacientes com epilepsia mioclônica juvenil de JANZ, uma das subsíndromes do grupo das epilepsias generalizadas primárias, não conseguem ficar totalmente  controlados com monoterapia. Nestes, o valproato de sódio costuma controlar as crises de ausência e as mioclonias, porém ocorrem “escapes” de crises tônico-clônico generalizadas. Quando este é o caso, recomenda-se a associação com carbamazepina.


Alguns aspectos práticos merecem destaque. O primeiro, é que a dosagem do valproato de sódio necessária para trazer controle total das crises, ausência, mioclonias e crises tônico-clônico generalizadas, nos pacientes com epilepsia generalizada primária, é muito variável. Doses tão baixas quanto 500 mg/dia para um adulto, pode deixá-lo sem qualquer tipo de crise, enquanto outro necessita doses muito maiores. Interessantemente, alguns pacientes necessitam doses maiores no início do tratamento, porém com o passar do tempo (geralmente dois anos), uma lenta redução da dosagem pode não acompanhar-se de recidiva das crises. O segundo aspecto prático, é que ao contrário das epilepsias parciais, nas epilepsias generalizadas primárias exise uma clara correlação entre a presença de complexos ponta-onda generalizados no eletrencefalograma e um risco maior de crises. Em outras palavras, enquanto persistem paroxismos generalizados de complexos ponta-onda ou poliponta-onda  no eletrencefalograma, persiste o risco de ausências, mioclônias ou crises tônico-clônico generalizadas. Nestas formas de epilepsia, pretende-se “limpar o eletrencefalograma” , assim estaremos nos certificando da dosagem adequada para controlar totalmente as crises.

3) As epilepsias generalizadas secundarias, com múltiplos tipos de crises, incluindo parciais complexas, generalizadas tônicas, atônicas, mioclônicas, crises tônico-clônico genelarizadas e ausência atípica, muito raramente são controladas por monoterapia. Alias, uma das “marcas registradas”dessas síndromes epilépticas (freqüentemente vistas em crianças), é sua resistência ao tratamento farmacológico com fármacos em uso corrente.


Assim, nestes casos indica-se a associação entre valproato de sódio, um benzodiazepínico (Clobazan ou Clonazepan) e, eventualmente, uma droga tipo carbamazepina ou fenitoína, somando-se diferentes mecanismos de ação antiepiléptica. Infelizmente, somam-se também complicações  ligadas às interações farmacocinéticas, que dificultam o manejo. É muito fácil desanimar-se com estes pacientes, e deixar o manejo farmacológico “meio à deriva”. Devemos com muita paciência ir explicando com clareza para os pais cada nova modificação no esquema farmacológico, pode-se conseguir resultados bem razoáveis. É importante que, periodicamente, se trace objetivos a médio prazo junto ao paciente e os familiares. Estes objetivos devem contemplar quais as prováveis modificações de dosagens ou de droga antiepiléptica que serão tentadas, quais os objetivos, e quais os para-efeitos que poderão ser antecipados. Mostrar para o paciente e seus familiares que o manejo destas formas severas de epilepsia não é simplesmente um “bota, tira, troca” da droga antiepiléptica, e que existem mecanismos lógicos de manejo, costuma ser muito tranqüilizador e aumentar a aderência ao tratamento.  

· NOVAS DROGAS

LAMOTRIGINA

A lamotrigina bloqueia a liberação de glutamato e mostra atividade anticonvulsivante em vários modelos animais. Os ensaios clínicos, como droga coadjuvante, revelaram eficácia em crises parciais e tônico-clônicas, mostrando 30% de redução em crises parciais intratáveis. Embora experiência com crianças seja limitada, resultados iniciais sugerem que a lamotrigina possa ser útil no tratamento de crises resistentes às drogas convencionais. A toxicidade da lamotrigina parece ser limitada em apenas 10% dos pacientes e os efeitos colaterais, quando ocorrem, variam de leves a moderados.

O efeito adverso mais comumente responsável pela retirada da droga é rash cutâneo. As reações indesejáveis podem ocorrer principalmente se estiver em uso de valproato. Por outro lado, há relatos de efeitos benéficos sobre o humor, aumentando significativamente índices de felicidade, e melhorando interação e comunicação.

FELBAMATO

O mecanismo de ação da droga é desconhecido. A estrutura química é semelhante a do meprobamato, agente ansiolítico. Embora o felbamato seja menos potente que outras drogas antiepilépticas disponíveis, sua baixa toxicidade torna-o droga promissora. Trabalho multicêntrico, randomizado e duplo-cego, comparando a eficácia do felbamato com valproato, em monoterapia, chegou-se a conclusão que o felbamato é eficaz em crises parciais com ou sem generalização secundária, tendo sido mostrado que não há o desenvolvimento de tolerância após 6 meses de uso contínuo, em monoterapia. Felbamato também é benéfico em pacientes com síndrome de LENNOX-GASTAUT, sendo recentemente constatada a diminuição inclusive de crises atônicas.

OXCARBAZEPINA

A oxcarbazepina é uma nova droga antiepiléptica de primeira linha. Foi desenvolvida atravéz da introdução de pequenas mudanças na estrutura da carbamazepina, a fim de se evitar o metabólito epóxido, responsável pela toxicidade. Assim, obteve-se uma droga de eficácia clínica semelhante à carbamazepina, porém, com menor perfil de tolerabilidade. A oxcarbazepina não influencia seu próprio metabolismo, ao contrário da auto-indução observada com a carbamazepina. O metabolismo da oxcarbazepina não é afetado por outro anticonvulsivante e sua influência na farmacocinética de outras drogas é menor que da carbamazepina, pois liga-se pouco a proteínas. Estudo realizado com 235 pacientes usando oxcarbazepina ou carbamazepina em monoterapia sugeriu que a oxcarbazepina deve ser a primeira droga de escolha no tratamento de crises parciais, com ou sem generalização secundária. Atualmente está em curso trabalho com oxcarbazepina que deverá ser o estudo definitivo sobre essa droga, tanto em adultos, quanto em crianças, comparando-se à eficácia da oxcarbazepina com fenitoína e valproato, no tratamento de crises parciais, com ou sem generalizações secundárias. Esse estudo, que é randomizado e duplo-cego, conta com a participação de vários centros nacionais e internacionais.

VIGABATRIN
O vigabatrim (gama-vinil GABA) é um inibidor irreversível da GABA-transaminase (GABA-T), a enzima responsável pela degradação do neurotransmissor GABA. O vigabatrim é uma das novas drogas antiepilépticas mais promissoras. Entre as novas drogas propostas para aumentar a inibição GABAérgica, o vigabatrim é a que está mais avançada em ensaios clínicos. Embora microváculos tenham sidos vistos  na substância branca de cérebros de ratos e cachorros tratados com vigabatrim, tais alterações não foram observadas em humanos.

O vigabatrim foi usado no tratamento de epilepsias refratárias tanto em adultos quanto em crianças, inclusive nas síndromes de WEST e LENNOX-GASTAUT, como droga coadjuvante, e obteve-se significante redução de crises em parte dos pacientes. A tolerabilidade de mais de 2000 pacientes tratados em vários trabalhos foi excelente, havendo leves ou transitórios efeitos colaterais numa pequena minoria de pacientes. O primeiro estudo do vigabatrim em monoterapia foi recentemente concluído, comparando-o com carbamazepina: a eficácia foi semelhante, porém, ao contrário da carbamazepina, o vigabatrim não apresentou efeitos colaterias severos que requisitassem a suspenção do tratamento. Outro estudo recente acompanhou pacientes por 9 anos, concluíndo que o vigabatrim parece ser seguro e eficaz em uso a longo prazo.

GABAPENTINA
A gabapentina previne crises epilépticas em estudos clínicos controlados com placebo e tem um perfil diferente de atividade antiepiléptica em modelos animais. Seu mecanismo de ação não é conhecido, mas provavelmente atua nas membranas neuronais em áreas de sinapses envolvendo o glutamato. A farmacocinética é simples e não se liga a proteínas plasmáticas. Até o momento não se demonstrou interação com outras drogas antiepilépticas, nem indução ou inibição de enzimas hepáticas. Sua eficácia e segurança tem sido testadas. Nenhum efeito colateral sério ou morte foi atribuído  à droga. Os efeitos colaterias descritos, a curto prazo, foram sonolência, tontura, ataxia e nistagmo. O perfil farmacocinético favorável e a aparente segurança dão a gabapentina boa perspectiva no conjunto das novas drogas.

TOPIRAMATO
O topiramato é um novo composto que demonstrou eficácia anticonvulsivante e perfil de tolerabilidade satisfatória após a administração oral em animais e humanos. Os primeiros ensaios clínicos com topiramato já foram realizados na Europa e Estados Unidos, como droga coadjuvante, em epilepsias parciais refratárias em adultos, havendo redução significante de crises em número expressivo de pacientes. Na faixa etária pediátrica está em início estudo multicêntrico com o uso de Topiramato em terapia coadjuvante na Síndrome de LENNOX-GASTAUT.

Há várias outras drogas que se encontram es fases iniciais de ensaios clínicos, tais como, flunarizina, flumazenil, remacemida, stiripentol e taltrimida.

Outras drogas já estão sendo abandonadas por terem apresentado eficácia marginal nos primeiros estudos clínicos: progabida e milacemida. Há também aquelas que foram suspensas por seus efeitos colaterais, tais como, zonisamida e tiagabina. Finalmente, há a ralitonina que, por apresentar meia-vida muito curta necessita formulção de liberação mais lenta para poder ser testada em humanos.

XI

TRATAMENTO CIRÚRGICO DAS EPILEPSIAS

1. HISTÓRICO
A História da medicina aponta as craniotomias e trepanações do período neolítico como as mais antigas intervenções cirúrgicas realizadas pelo homem. Supõe-se, no entanto, que tais procedimentos tinham um significado semi-religioso, destinado a dar escape a maus espíritos, até então responsabilizados pelas cefaléias, insanidade mental e epilepsias. Ao tempo da dominação romana, a cirurgia, em geral, foi negligenciada como forma terapêutica, chegando até a desaparecer no obscurantismo que se seguiu a idade média, para reaparecer somente à partir dos séculos XIII, XIV, XV pelas mãos de GUY de CHAULIAC, AMBROISE PARÉ, VALSALVA e muitos outros. Estes dois últimos chamaram a atenção para o fato, já conhecido de Hipócrates (460A .C.), de que uma paralisia ou convulsão de um lado do corpo, indicavam uma lesão ao lado oposto do cérebro, porém além desse fato,nada mais se sabia sobre localizações cerebrais.

Existem casos esporádicos sobre o uso da trepanação em convulsões. Entretanto, somente com o desenvolvimento das técnicas da moderna cirurgia e o reconhecimento dos seus princípios: os da assepsia, introduzidos por PASTEUR e LISTER, os das localizações cerebrais, demonstrados por JACKSON, FRITSCH, HITZIG e FERRIER, e a anestesia introduzida por MORTON e SIMPSON, todos ocorridos na última metade do século XIX, tornou-se possível o desenvolvimento da moderna cirurgia da epilepsia.

Foi introduzida por Sir WILLIAM MACEWEN, em 1888, pela sua comunicação de 21 casos de Abscessos cerebrais operados, com 18 recuperações. KEEN, no mesmo ano, publicava 3 casos, num dos quais havia removido uma cicatriz cortical. Até fins de 1886, HORSLEY havia efetuado dez operações sobre o cérebro em Londres. VON BERGMANN publica em 1889 suas primeiras descrições sobre operações em epilepsias traumáticas, e na mesma época WAGNER descreve a craniectomia osteoplástica em substituição à trepanação e craniectomia, utilizada por seus antecessores.

KRAUSE começou a efetuar excisões corticais em 1893, publicando seus primeiros dados, em 29 pacientes, entre 54 operados por epilepsia focal. FOERSTER e PENFIELD, em 1930, publicaram sua importante série de 100 casos operados, e vários outros se seguiram: DOWE e WATTS (1936) com 20 casos, TONNIS (1939) com 30 casos.

As epilepsias situam-se entre os problemas médicos sociais mais comuns encontrados em nosso meio.

O procedimento cirúrgico, com duração de 8 a 10 horas, pode ser realizada, sob anestesia local. Trata-se, portanto, de problema médico social de grandes implicações, já que a cirurgia, quando bem indicada, pode proporcionar não apenas uma solução paliativa para o problema, mas a cura e a reintegração desses pacientes na sociedade, em mais de 90% dos casos, como veremos adiante . Convém notar, ainda, que em nosso país estamos longe da cifra ideal dos 80% dos epilépticos sob controle medicamentoso, pois a maioria de nossos epilépticos encontra-se sobre a supervisão de pediatras, clínicos gerais e outros especialistas, nem sempre completamente familiarizados com a melhor teterapêutica dessa doença, quer sob o ponto de vista farmacológico, quer sob o aspecto de sua indicação cirúrgica.

Pouco menos da totalidade dos epilépticos que chegam com crises ”incontroláveis”, são portadores de esquemas medicamentosos insuficientes e muitas vezes incongruentes. Muitos deles são beneficiados apenas pelo ajuste de sua medicação, para o que, muitas vezes, nos servirmos da dosagem cromatográfica dos anticonvulsivantes ingeridos, controlando os níveis sanguíneos.

Um reduzido número desses pacientes (mais ou menos 20%) apresentavam um controle realmente difícil de suas crises epilépticas focais ou generalizadas. Uma fração destes é ulteriormente encaminhada para estudos funcionais mais detalhados, que requerem internação em enfermaria especializada, seguida de testes clinicos neurológicos, dosagens múltiplas de anticonvulsivantes, exames eletrencefalográficos, exames neurorradiológicos, tomografia computadorizada e ressonância magnética, exames neuropsicológicos, psiquiátricos e avaliação de condições psicos-sociais, entre outros.

2. CRITÉRIO DE SELEÇÃO E AVALIAÇÃO NEUROLÓGICA 


O critério mais importante para a seleção desses pacientes como candidatos para uma terapêutica cirúrgica é  a falta de resposta ao controle das crises epilépticas, por uma combinação adequada da medicação anticonvulsivante, ministrada em doses máximas toleráveis, e que permitem ao paciente levar uma vida normal com poucos efeitos colaterais.


Quando aparece a presença de evidência clínica e eletrencefalográfica, indicando que as crises é de origem focal, originando-se numa área do encéfalo que pode ser excisada sem a produção de déficit neurológico ou piora do déficit já existente.


Se as crises forem bem caracterizadas por um período de tempo suficientemente longo e as áreas principalmente epileptogênicas tenham maturado suficientemente e se tornado  sintomática. A intervenção é raramente recomendada antes de três a cinco anos após o início das crises.


Crises observadas durante um período suficiente de tempo, de modo a garantir uma ausência de remissão espontânea.


O paciente deve, ele mesmo, estar motivado para enfrentar uma cirurgia.


Um estudo psicossocial do caso deverá mostrar que o paciente operado poderá voltar a um ambiente familiar que possibilitará  ao paciente cuidar de si mesmo, supervisionar uma medicação e proporcionar sua reintegração.

3. PROCEDIMENTO CIRÚRGICO DAS EPILEPSIAS


A craniotomia e exploração eletrofisiológica cortical representou, em alguns de nossos pacientes com epilepsia focal a intervenção de escolha. Após discreta sedação pré-operatória (inoval), o paciente é levado ao anfiteatro operatório, onde a incisão é demarcada no crânio e a seguir feita infiltração do couro cabeludo com anestésico local (Marcaína). O paciente encontra-se em posição confortável, em mesa acolchoada e guarnecida com travesseiros e campos, que permitem à equipe não cirúrgica (anetesistas, neurologistas, psicólogos e eletrencefalografistas) observarem todas as partes de seu corpo durante os estudos de estimulação cortical. A seguir, procede-se à craniotomia, realizada nos moldes clássicos, expondo-se uma área considerável de córtex cerebral após abertura ampla da dura-máter. O passo seguinte é a colocação de eletrodos corticais e eletrodos de profundidade, que permitirão o registro de eletrocorticograma. Sobre as áreas epileptogênicas que vão sendo registradas colocam-se letras,  que servem para demarcar, visualmente, as anormalidades observadas; ao mesmo tempo anota-se minuciosamente as alterações eletrográficas em cada um desses pontos. Eletrodos de profundidade com várias derivações, colocadas na amígdala, hipocampo ou outras localizações dão uma idéia espacial da localização da área epileptogênica. A este registro segue-se  a estimulação elétrica ou “mapeamento cerebral” das áreas visual, etc., utiliza-se uma corrente de 1 a 6mA, com a onda quadrada de 60 ciclos/seg. As reações do paciente: contrações do rosto, mão, perna, etc., são mapeadas, e as regiões corticais correspondentes são demarcadas com número de papel esterilizado  que nos demonstrarão visualmente as áreas motoras que nos demonstrarão visualmente as áreas motoras, sensitivas e áreas da falta. Estas ultimas são observadas pedindo ao paciente para contar ou repetir frases, que serão entrecortadas por períodos de afasia, produzidos pela estimulação elétrica. A estimulação da área sensitiva fará com que o paciente refira sensações nas porções correspondentes do hemicorpo contralateral; a estimulação das áreas auditivas produzirá sons variados, e da área visual luzes no campo visual; por vezes obteremos respostas psíquicas ou “flashbacks” na estimulação do lobo temporal. A reprodução da aura da própria crise convulsiva pela estimulação de um desses pontos é prova conclusiva para a localização, bem como a obtenção de pós-descargas, registradas ao eletrocorticograma (ECoG) à estimulação.

Ao final desses estudos passamos a ressecção da área considerada epiléptogênica, repetindo um ECoG de controle, pós excisional, com o paciente ainda consciente, com a finalidade de verificar se permanece ainda alguma atividade potencialmente epiléptogênica em algum ponto do leito da ressecção, que deverá ser também removido, até conseguir-se um ECoG satisfatório quanto ao prognóstico. Então estaremos autorizados ao fechamento, agora com o paciente adormecido, pois sua colaboração não se faz mais necessária. Trata-se de intervenção prolongada e laboriosa, com duração de 8 a 10 horas, que exige um preparo especial da equipe para que não haja intercorrências, que a prolongariam ainda mais. A recuperação do paciente faz-se ao cabo de poucos dias, geralmente sem incidentes importantes. Ao término desta, o paciente é entregue novamente à equipe para dar prosseguimento aos testes psicológicos, psiquiátricos e neurológicos pós-operatórios de controle, sendo o EEG e observação clínica o critério principal que determinarão o sucesso da intervenção. Atualmente, no entanto, grande parte destes pacientes são operados sob anestesia geral, reservando-se à anestesia local àqueles casos de focos epilépticos em regiões motoras, ou da fala.

Na cirurgia  para o tratamento das epilepsias, cada caso  deve ser estudado de forma a indicar o tipo mais correto de cirurgia. A intervenção deverá agir sob o número de crises, na melhora do estado neurológico e no ajustamento psicológico dos doentes, possibilitando a sua reabilitação escolar, profissional e a reintegração familiar e social.

A avaliação dos resultados de uma intervenção de terapêutica tão complexa é bastante difícil, pois cada paciente epiléptico apresenta um problema diferente, fazendo com que não haja duas intervenções absolutamente idênticas. Nestes casos um estudo puramente estatístico dos resultados não poderá dar uma idéia exata sobre o impacto do sucesso, ou insucesso cirúrgico num determinado paciente, se esta for a informação mais importante que desejamos.

A simples avaliação neurológica, quanto à redução ou desaparecimento das crises convulsivas, não nos dará uma idéia quanto aos resultados favoráveis da terapêutica cirúrgica para o lado da personalidade, da inteligência e da reabilitação sócio-econômica desses pacientes, melhora essa obtida pela cirurgia. 

O estado funcional, topográfico e clínico das epilepsias focais consideradas cirúrgicas induz a uma porcentagem elevada de melhora ou cura: 95,2% nos casos de ressecção cortical. Tal índice aumenta comum rígido critério de seleção para a indicação da cirurgia, baseados em estritos critérios clínicos, eletrencefalográficos, radiológicos, neuropsicológicos e outros. Os pacientes com epilepsias generalizadas secundárias podem hoje beneficiar-se de secções do corpo caloso. O objetivo das calosotomias é restringir a atividade epiléptica dos hemisférios doentes, proporcionando grande diminuição (85%) nas crises generalizadas. Trata-se de um procedimento cirúrgico extremamente eficaz, especialmente em pacientes com inúmeras crises generalizadas, e com queda ao solo. Pode ser realizada a céu aberto ou estereotaxicamente com eficácia semelhante e com baixa morbidade.

A análise dos resultados nos vem demonstrar que a epilepsia é um sintoma relacionado às mais variadas etiologias, e não uma doença propriamente dita. Apesar dos contínuos avanços no tratamento desta síndrome, cerca de 20% dos epilépticos continuam a mostrar-se refratários aos anticonvulsivantes. ROBB demonstrou que cerca de metade desses pacientes, rebeldes ao tratamento clínico, apresentam lesões cerebrais epileptogênicas passíveis de um tratamento cirúrgico através de excisão cortical ou outras intervenções. Os modernos refinamentos da neurocirurgia funcional, sob o ponto de vista técnico e da instrumentação, nos tem possibilitado um melhor entendimento em relação à patofisiologia das epilepsias através da estereotaxia, implantação de eletrodos cerebrais profundos, marcapassos cerebrais, estimulação e registro cortical, desconexão hemisférica, etc. Deste modo, estas intervenções que envolvem a exposição e excisão de áreas anormais do cérebro podem ser levadas a cabo com toda a segurança. Já foi demonstrado, inclusive, que os riscos cirúrgicos podem ser menores que a ingestão de vários anticonvulsivantes associados, sobretudo se essas drogas ministradas em doses tóxicas por longos períodos de tempo
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CAPITULO XVIII
1
A EPILEPSIA NA CRIANÇA

… las más agudas, más graves,

y más mortales enfermedades,

y aquellas que son más difíciles

de entender debido a la inexperiencia

atacan al cerebro.

Hipócrates


A epilepsia é uma entidade mórbida conhecida desde vários séculos  AC. Todavia, a crise convulsiva devido ao carácter abrupto e inesperado do seu aparecimento e a dramaticidade de suas manifestações habituais sempre se revestiam, em toda sua evolução, paralela à própria evolução do homem, de um carácter místico, dependente de interferências  sobrenaturais, divinas  ou demoníacas.


Suas diversas denominações populares já testemunhava o carácter esotérico das causas a ela atribuídas. Era  “o mau sagrado” (“morbus sacer“) .


Segundo a tradição  sua manifestação em qualquer participante de um comício romano, seria sinal que essa reunião, desagradável aos deuses deveria ser interrompida. Era denominada então “morbus comicialis”.


Há relatos bíblicos, em que, os epilépticos eram purificados, com exorcismos, para libertar   do corpo, o demônio que  o havia possuído.


As vezes com a finalidade de se permitir  libertação do espírito maligno aprisionado na cabeça do paciente, orifícios de trépano eram praticados com grande perícia, apesar das parcas  técnicas cirúrgicas e anestésicas da época, supostamente denominado pelos demônios.


Hipócrates 460 AC. Tentava explicar  a seus discípulos que o “mau sagrado”, era proveniente de alterações  fisiológicas do cérebro, fato este confirmado por Galeno cinco séculos depois, admitindo não só a origem cerebral da epilepsia e afirmava que outras partes o corpo também  participava da causa de tão grave mal.


No período triste da Inquisição, os epilépticos, eram purificados pelo fogo sagrado, com a finalidade de libertar o espírito maligno que por bruxarias e feitiços havia possuído o infeliz paciente.


Há  centenas de anos portanto, vem se estudado a epilepsia, e até hoje os cientistas não chegaram a uma conclusão do que ela é.

Seguramente foi com o advento da Eletroencefalografia, que as primeiras luzes se acenderam na compreensão do mecanismo das epilepsias.


Sabe-se que do ponto de vista fisiopatológico que as epilepsias representam uma alteração do rítmo neuronal cujos mecanismos bioquímicos e fisiológicos são imprecisos. Dependendo do local onde apareça esta descarga neuronal evidencia-se, as formas mais variadas de alterações  do mecanismo eletroencefálicos.


A maioria dos casos inicia-se na infância devido ao fato de haver, neste período, imaturidade córtico, sub-cortical, e baixo limear convulsivante, pois alterações metabólicas são suficientes para desencadear as crises.

1.1. INCIDÊNCIA


A idade de início das crises é variável, mas existem faixas etárias preferênciais. Nos primeiros dois anos, entre os 4-8 anos e no início da puberdade. Ao primeiro grupo etário são relacionadas as alterações pré-natais, ficando o segundo grupo sem causa aparente. O terceiro, provavelmente, está relacionado às alterações bioquímicas e fisiológicas da adolescência.

1.2. ETIOPATOGENIA


Sob esse aspecto a epilepsia pode-se dividir em dois tipos: orgânica e funcional. 


As orgânicas são devidas a lesões adquiridas nos períodos pré, peri e pós-natal.


As funcionais são devidas a uma hiperexcitabilidade cerebral, transmitida genéticamente ou provocada por alterações metabólicas, bioquímicas ou fisiológicas. Por vezes, as crises funcionais são prolongadas, causando lesão e se transformando em epilepsia orgânica.


Das patologias do período pré-natal, destacamos as alterações placentárias acarretando anoxia, o uso de medicamentos, os processos infecciosos e os transtornos vasculares. Por outro lado, não podemos esquecer as moléstias heredo-degenerativas, tais como as facomatoses, leucodistrofias, moléstias de depósito e erros inatos do metabolismo.


No período pós-natal, teremos como causa os traumas obstétricos, as alterações metabólicas (hipoglicemia, alcalose, hipocalcemia, hipernatremia, carência de piridoxina), moléstias infecciosas do SNC, hemorragias do SNC e colecões subdurais.


Numa época mais tardia, as responsáveis são as alterações tóxicas exógenas, moléstias parasitárias (cisticereose, toxoplasmose, malária, hidatidose), encefalopatias e tumores.

2

CLASSIFICAÇÃO
2.1. CRISES GENERALIZADAS

 Não convulsivas:
Com alteração só da consciência:

· Breve (ausência típica e atípica).

· Longa (estado de ausência).

Com alteração da consciência e outros fenômenos.

Ausência típica ou atípica com:

· Componente clônico (ausência mioclônica).

· Aumento do tono postural (retropulsiva ).

· Diminuição do tono postural (atônica).

· Automatismos.

· Com sintomas vegetativos (abdominal, enuréticos)

· Mista

Convulsivas
1. Mioclônicas:

· Generalizadas (espasmo infantil)

2. Parciais

3. Clônicas

4. Tônicas

5. Tônico-clônicas

2.2. CRISES HEMIGENERALIZADAS. 

Parciais: 
Com sintomatologia elementar:

1. Sintomas motores:

· Focais

· Adversivas

· Posturais

· Somáticas inibidoras

· Que afetam a palavra.

2. Com sintomas sensoriais ou somato-sensoriais:

· Sômato-sensoriais

· Visuais

· Auditivas

· Olfativos

· Gustativos

· Vertiginosos

3. Com sintomas vegetativos

4. Mistos

Com sintomatologia complexa:

1. Com alterações só da consciência.

2. Com sintomas intelectuais:

· Dismnésicas.

· Transtornos de pensamento.

3. Afetiva.

4. Psico-sensorial.

5. Psicomotora.

6. Mistas.

2.3. CRISES SECUNDARIAMENTE GENERALIZADAS.

· Erráticas do recém-nascido.

· Crises não classificadas.


As crises do tipo pequeno mal, que são generalizadas, não convulsivas, se caracterizam por início e término súbito, variando de segundos a minutos, média de 15 segundos, com transtorno da consciência acompanhado ou não de automatismos motores. É considerada forma de epilepsia essencial. Aparece, em 80% dos casos, entre os 4-10 anos de idade, havendo maior incidência no sexo masculino do que no feminino. 


O pequeno mal pode ser dividido em três grupos:
1.  Ausência

2.  PM mioclônico

3.  PM acinético ou amiotonica 


As ausências que freqüentemente são confundidas, pelos familiares e professores, com as chamadas distrações, se apresentam de forma súbita, com perda da consciência, sem manifestações convulsivas, olhar fixo, por vezes acompanhado de batimentos palpebrais. Em certos casos, poderá ser observado relaxamento esfincteriano, vesical, sendo estão denominado PM enurético. Outras alterações vegetativas, difíceis de se perceber são a sialorréia, a alteração do rítmo respiratório e cardíaco, sudorese, rubor, palidez e erecção.


As mioclonias são movimentos musculares bruscos, abruptos, interessando, principalmente, a musculatura flexora axial (pescoço e membros superiores), sendo, em geral, bilaterais, síncronas, podendo, em certas ocasiões, ser assimétricas e alternar-se de um lado a outro do corpo. São desencadeadas também por estímulo sensorial  (raio de luz).


As crises amiotônicas são caracterizadas por perda brusca do tono muscular, durando segundos, sendo notadas de três formas: queda brusca ao solo, flexão dos membros inferiores, sem queda, simulando uma claudicação da articulação do joelho e súbita flexão da extremidade cefálica.


No caso das crises tônico-clônicas que sempre se iniciam com perda da consciência, seguem-se movimentos tônicos e/ou clônicos, podendo, ao final, aparecer fenômenos vegetativos tais como relaxamento esfincteriano, taquicardia, taquipneia, sialorréria e midríase.


As crises “hemigeneralizadas” são muito freqüentes e, nas crianças, apresentam as mesmas características das crises generalizadas, mas acometem apenas um hemicorpo. Quando muito prolongadas ou freqüentes, com intervalo curto, podem desencadear a síndrome HH (hemiconvulsão, hemiplegia) ou HHE ( hemiconvulsão, hemiplegia, epilepsia).

As crises parciais ou focais são breves, com início e final abruptos. Aparecem com sintomas motores ou sensoriais, o que dependera do local onde se inicia a descarga. No caso, a perda da consciência não é um fenômeno inicial. Particularmente na criança pequena, e muito difícil que se verifiquem crises sensoriais, sendo mais evidentes as motoras e psicomotoras.


As crises manifestadas com fenômenos vegetativos tem especial importância, pois podem, de certa forma, confundir o médico quanto ao diagnóstico. No setor digestivo, encontramos hipersalivação, cólicas abdominais e sensação epigástrica ascendente.


No setor circulatório e vasomotor, temos alteração do ritmo cardíaco e da pressão arterial, palidêz, rubor, cianose, sudorese, arrepio, enurese. Na área respiratória, surgem polipneia, sufocação e hiperpneia. Na parte sexual, ocorrem erecção e priapismo, 


As formas mais comumente encontradas no recém-nascido são as convulsões tônicas ou clônicas, geralmente unilaterais e que podem se alternar quanto ao lado.


Os lactentes e crianças até 2-3 anos apresentam, na maioria dos casos, crises hemigeneralizadas, podendo estar sujeitos também a crises generalizadas. Predominam, nesses casos, as crises do tipo tônico. Ao redor do quinto e sexto ano de vida, as crises hemigeneralizadas tornam-se raras. Em torno de 6-7 anos, começam a aparecer as crises parciais, principalmente as somatomotoras e visuais. 


Nos lactentes, exercem especial influência, no desencadeamento das crises, dois fenômenos importantes: a perda do fôlego e a elevação brusca da temperatura.


As crises de perda de fôlego estão relacionadas a transtornos de ordem emocional (mêdo, contrariedade, traumatismo) e são desencadeadas quando a criança inicia o choro ou quando chora excessivamente, provocando parada da respiraçao com cianose perioral, durando em torno de 1 minuto. Prolongando-se por espaço de tempo maior, há perda da consciência e, por vezes, convulsão. Usualmente, o fenômeno é notado no final do primeiro e terceiro ano de vida.


No caso de haver convulsão, deve-se fazer o diagnóstico diferencial com a epilepsia. Em certas ocasiões, encontram-se alterações do EEG que poderão ser devidas a apnéia ou, ainda, trata-se de crianças predispostas e a crise de apnéia seria o fator desencadeante. 


Deve-se destacar, também, a existência de certas alterações da personalidade e da conduta nos pacientes epilépticos. Os distúrbios de conduta podem fazer parte do quadro clínico da epilepsia temporal. Por outro lado, a agressividade, irritabilidade e outras anormalidades do comportamento são evidentes na fase pós-critica da epilepsia tipo GM ou mesmo na fase pré-ictal, precedendo a crise, as vezes, em até 48 horas.


Em outras ocasiões, as modificações do comportamento são determinadas pelo uso do medicamento anticonvulsivo que é capaz de controlar a crise, mas não o suficiente para impedir a disfunção cerebral. As superdosagens do medicamento, para os casos mais rebeldes, também modificam o comportamento, pois levam o paciente a um estado de sonolência, prostração ou confusão permanente.


Por vezes, encontramos, nos pacientes epilépticos, comportamento hipocinético, o que sobretudo ocorre em portadores do tipo mioclônico.


O emprego prolongado do medicamento deve ser considerado, pois poderá acarretar ao paciente certo grau de inferioridade em relação ao ambiente. Apesar das alterações encontradas, devidas as próprias formas de epilepsia, deve-se ressaltar a importância da conduta das pessoas em contato diário com as crianças portadoras, pois elas podem influir na questão.


 Por  vezes, a criança é rejeitada em determinados ambientes, mesmo pelos parentes próximos, ao passo que, em outras ocasiões, é superprotegida, sendo impedida de participar de uma série de atividades, principalmente esportivas, fator importante de integração social.
3
DIAGNÓSTICO


O diagnóstico de uma crise convulsiva e de epilepsia (convusões recorrentes) é, na maioria dos casos, retrospectivo e baseado na anamnese. Isto deve-se ao fato de que, raramente, o médico presencia as crises, a não ser em seviços de pronto socorro ou quando elas são muito freqüêntes. Os exames clínico, neurológico e laboratoriais complementam e confirmam a suspeita diagnóstica.


Dependendo da idade, a criança pode fornecer informações interessantes, principalmente no que diz respeito a sensações subjetivas que precedem ou sucedem as crises. Cefaléia, sensação vertiginosa, mal-estar epigástrico ou retro-esternal e dor abdominal são algumas queixas freqüentes. Podem preceder uma convulsão ou podem constituir, por si só, o fenômeno epiléptico. Entretanto, obtém-se a maioria dos dados de pessoa que mantenha contato constante com a criança e que tenha presenciado as crises, de preferência a mãe do paciente.


Os antecedente familiares dizem  da existencia ou não de parentes convulsivos. Isto, entretanto, é de valor apenas relativo, já que a epilepsia funcional é pouco freqüente (3 a 5% ). Nestes casos, as crises aparecem após o terceiro ou quarto ano de idade. Por outro lado, os dados de hereditariedade, relacionados com doenças que, além de outras anormalidades, levam também ao desencadeamento de convulsões, são bastante úteis. É, o caso, por exemplo, da esclerose tuberosa e da fenilcetonúria.


A gestação é de suma importância, dados os freqüentes distúrbios que podem lesar o sistema nervoso central neste período. Merecem atenção os processos infecciosos, por vezes mal definidos (toxoplasmose, citomegalia) e a hemorragia genital. A duração da gravidez e o peso do neonato também são de importância. Os recém-nascidos pré-termo, os de baixo peso, bem como os de peso exagerado são mais suscetíveis a lesões encefálicas.


O parto requer informações detalhadas, em face da grande freqüência de situações nas quais o encéfalo é lesado (parto prolongado, muito rápido, pélvico, cirúrgico, prolapso de cordão). Nestas circunstâncias, podem ocorrer anoxia e hemorragia intracraniana que, imediatamente ou anos mais tarde, provocam crises convulsivas.


No recém-nascido, é comum a ocorrência de alterações potencialmente lesivas ao sistema nervoso central, como distúrbios metabólicos transitórios (hipoglicemia) e infecções. Pode-se suspeitar de alguma anormalidade acontecida nesta fase, através dos dados sobre a vitalidade, sucção, deglutição, crises de cianose, observadas nos primeiros dias de vida.


A análise dos detalhes da evolução psicomotora da criança (idade em que sentou, andou, iniciou a linguagem, escolaridade) informa sobre eventual encefalopatia, também causa das convulsões.


Os antecedentes patológicos, como desidratações, teníase, traumas de crânio, infecções em geral (e, obviamente, aquelas do sistema nervoso central) indicam o possível fator etiológico.


A descrição das crises é fundamental para inferir o tipo de convulsão. A idade de início, a freqüência, a duração, os fenômenos que precedem ou sucedem as crises e os eventuais fatores desencadeantes são obtidos espontâneamente ou pela anamnese dirigida.


A idade de aparecimento das convulsões relaciona-se, em termos gerais, com alguns fatores etiológicos e com certos tipos de epilepsia. No recém-nato, as convulsões, quase sempre atípicas, focais ou migratórias, implicam em patologia aguda, seja ou não primitiva do sistema nervosa central. Após o sexto mês, ocorre a convulsão febril benigna. Neste caso, muitas vezes, surgem as primeiras crises no fim do primeiro ou no decurso do segundo ano de vida. Costumam desaparecer aos seis anos de idade. Ainda durante o primeiro ano, ocorre a síndrome de WEST (espasmo infantil) e, entre o terceiro e o quarto ano, a síndrome de LENNOX-GASTAUT. 0 pequeno mal (ausência) inicia-se entre o quarto e o oitavo ano, evoluindo, em geral, até a puberdade. As crises psicomotoras ocorrem em qualquer idade, porém são mais elaboradas quanto maior for a criança.


A freqüência das convulsões, muito variável, pode, por si só, sugerir algumas entidades clínicas. A convulsão febril benigna raramente se repete no mesmo dia ou o faz uma ou duas vezes somente. Os espasmos da síndrome de WEST sucedem-se, isolados ou em salvas, com grande freqüência, até centenas por dia.


O horário, quando constante para um dado paciente, tem importância principalmente em relação à terapêutica. É o caso, por exemplo, de crianças com crises somente durante o sono (crises morfeicas).


O tempo de duração de cada episódio sugere, ocasionalmente, certas patologias. Os espasmos da síndrome de WEST, assim como as crises do pequeno mal mioclônico e do pequeno mal acinético, são muito rápidos (apenas segundos). No pequeno mal (ausência), a duração média e de 5 a 20 segundos. A convulsão febril benigna comumente perdura poucos minutos, raramente além de 10 ou 20 segundos.


A informação do paciente ou do observador sobre a existência de fenômenos que precedem a perda de consciência, como contrações musculares localizadas, parestesias, facies ansioso, insinuam a provável sede do foco convulsivo ou, pelo menos, sugerem que se trata de epilepsia focal. Do mesmo modo, as paralisias transitórias pós-críticas (paralisias de TODD), comumente de um segmento ou de um hemicorpo, implicam em epilepsia focal e indicam a possível sede lesional. 


A eventual repetição de fenômenos que precedem a convulsão pode identificar um agente desencadeante (epilepsia de precipitação aferente). Assim, encontram-se casos devidos a sons específicos ou não (crises audiogênicas) e a estímulos luminosos. Grande tensão emocional, períodos de sonolência ou determinadas fases do sono e hipertermia são outros tantos exemplos.


Reunindo-se os vários dados, pode-se diferenciar, por exemplo, à crise do pequeno mal (ausência) da pseudo-ausência temporal. Na primeira não há aura, a duração é de 5 a 20 segundos, o início e o término são bruscos e não há fenômenos pós-ictais. Além do mais, as crises são freqüentes, até 10, 50 ou 100 por dia. Na pseudo-ausência, costuma haver alguma alteração pré-crítica, a duração é maior do que meio minuto e segue-se um período de certa confusão mental. O número de crises é muito menor do que no pequeno mal. Em ambos, pode haver automatismos que, entretanto, são muito mais comuns nos casos de foco temporal. 


Outro aspecto importante é verificar na anamnese a presença ou ausência de diferentes fenômenos clínicos acompanhando as convulsões. A cefaléia esporádica representa, às vezes, apenas uma manifestação disrítmica. Entretanto, quando freqüente, progressiva e associada a diplopia e a mudança de comportamento, sugere hipertensão intracraniana. A regressão motora e mental, que acompanha crises convulsivas, faz pensar em patologia evolutiva, geralmente grave, como a panencefalite esclerosante subaguda e as sindromes de WEST e de LENNOX-GASTAUT. Na panencefalite esclerosante subaguda, além da regressão psicomotora, ocorrem mioclonias generalizadas, freqüentes e periódicas. Um quadro febril, seja agudo, subagudo ou crônico, precedendo ou acompahando as convulsões, lembra uma etiologia infecciosa, por exemplo, meningencefalite (purulenta ou virótica) e neurotuberculose.


Assim, portanto, a história clínica informa sobre o tipo de convulsão e orienta também quanto a possível etiologia.


O exame clínico (inclusive medida da pressão arterial) e o exame neurológico (obviamente com oftalmoscopia) são os procedimentos seguintes.


Reunidos os diversos dados da história clínica, do exame físico e do exame neurológico, avaliam-se a gravidade, a urgência, o provável agente etiológico, bem como os exames laboratoriais a serem realizados.


Entre os exames complementares, o único diretamente relacionado com a epilepsia é o eletrencefalograma (EEG). Um EEG normal não exclui a hipótese de distúrbio epiléptico. Entretanto e um exame que fornece dados para confirmar o diagnóstico de epilepsia, especialmente se esta não ficou bem caracterizada pela anamnese. Permite ainda, distinguir o tipo de disritmia, se centrencefálica, focal ou outra qualquer. O EEG pode também identificar entidades com traçado característico, como o pequeno mal (ausência) e a síndrome de WEST (hipsarritmia).


O estudo radiográfico do crânio,  embora freqüentemente normal, é útil porque, em certas ocasiões, mostra anomalias que dificilmente são detectáveis por outros meios. Assim, calcificações como as conseqüentes a toxoplasmose, neurocisticercose e doença de inclusão citomegálica podem ser visualizadas. As radiografias chamam a atenção para hipertensão intracraniana, através do aparecimento de disjunção de suturas ou alterações da sela turca. Também evidenciam, às vezes, traços de fratura ou afundamento ósseo, conseqüentes a traumatismos.


O exame do líquido céfalo-raquiano indica-se com urgência frente a suspeita de processo infeccioso e nos recém-natos. Além das infecções agudas e crônicas, o liquor identifica também hemorragia subaracnóide. Nas leucoencefalites, os valores das proteínas liquóricas estão alterados.


Na eventualidade de a reação de WEINBERG ser positiva no sangue de um paciente convulsivo, deve-se indicar a punção liquórica para confirmar ou excluir a neurocisticercose.


O ecoencefalograma, que mostra a posição normal ou os desvios das estruturas encefálicas em relação a linha mediana, e aplicado para a pesquisa de processos patológicos que ocupam espaço (tumores, hematomas e abscessos supratentoriais).


Em certos casos tornam-se necessários os estudos metabólicos (glicemia, natremia, caliemia, pH sangüíneo, identificação de substâncias tóxicas), enquanto, em outros, tem indicação os testes para avaliação do desenvolvimento motor, mental e inclusive da personalidade.


Os exames neuro-radiologicos e os exames funcionais (tomografia computorizada de crâneo (TC), ressonância magnética de crâneo (RMC) e tomografia por emissão de fotom único (SPECT)), tem indicação, quando, acompanhando as convulsões, aparecem sinais neurólogicos focais e/ou progressivos. Deste modo, procuram-se processos tais como neoplasias, malformações vasculares, doenças degenerativas, disgenesias cerebrais, hematomas e abscessos.


Assim, verifica-se que os exames complementares, com exceção do EEG, tem por finalidade a identificação do agente etiológico das convulsões.


A anamnese, os exames físico geral, neurológico e laboratoriais permitem identificar um paciente como convulsivo e enquadra-lo em um dos grupos etiológicos seguintes:

· Causa intracraniana crônica não progressiva (epilepsia).

· Causa intracraniana crônica progressiva (por exemplo, doenças degenerativas).

· Causa intracraniana aguda (por exemplo, meningencefalite, hipertensão intracraniana).

· Causa extracraniana aguda (por exemplo, hipoglicemia, hiponatremia, hipernatremia, intoxicação exógena).


No primeiro grupo, as convulsões são o problema principal e constituem a epilepsia idiopática ou adquirida (seqüela). Nos três últimos, as convulsões são fenômenos clínicos acrescidos a uma patologia. em evolução mais ou menos rápida que, obviamente requer especial atenção.

4
TRATAMENTO 


Procura controlar, as convulsões e permitir a criança o exercício de suas atividades habituais.


Além do uso de medicamentos que visam as convulsões, é muito importante o enfoque da epilepia junto aos familiares e a própria criança, conforme a idade. É necessário explicar o significado das crises, as limitações que implicam e esclarecer sobre os conceitos errôneos de que a epilepsia leva a decadência física e mental. É óbvio que crianças, com deficiência psico-motora ou com doenças progressivas e também com convulsões, requerem outra orientação.


As limitações que a epilepsia impõe são relativas a atividades nas quais a ocorrência de uma convulsão coloca em risco físico o paciente ou outras pessoas como, por exemplo, a natação sem supervisão.


Devem-se evitar também desencadeantes conhecidos de convulsões (exposição muito prolongada ao sol, privação de sono por muitas horas além do habitual, ingestão, em uma só refeição, de exagerada quantidade de hidratos de carbono ou de líquidos e ainda bebidas alcóolicas). As atividades recreativas, esportivas e escolares não necessitam restrições. Se, além das crises convulsivas, há também dificuldade escolar, tornam-se necessárias uma avaliação e uma orientação especiais.


Deve-se prevenir a família contra os inconvenientes da superproteção, totalmente desnecessária. Precisa-se orientar também a criança para que não se sinta “diferente”, pelo fato de ter uma doença crônica, por receber remédios constantemente e mesmo por sofrer ocasionais convulsões.


As peculiaridades do tratamento medicamentoso da epilepsia necessitam explicações detalhadas, de modo que a criança e seus familiares possam observar e informar ao médico os efeitos positivos, bem como as manifestações de intolerância e mesmo, tomar as primeiras medidas para contornar estas últimas.


A colaboração da criança e das pessoas que dela cuidam é indispensável para a elaboração e continuidade de um esquema terapêutico. Este, por vezes, só se estabelece após várias tentativas e, uma vez encontrado o esquema ideal, deve-se prolonga-lo por muito tempo, geralmente vários anos.


Inicia-se o tratamento assim que se firma o diagnóstico, seja pela ocorrência de uma crise epiléptica bem definida (mesmo com EEG normal), seja pela associção de um fenômeno possivelmente epiléptico com EEG mostrando disritmia.


É importante lembrarr que a terapêutica habitual para a epilepsia é sintomática e se propõe apenas a controlar as suas manifestações, sem pretender atuar sobre o agente causal. Este, quando suscetível de tratamento, requer outras medidas, clínicas ou cirúrgicas. Nestes casos, a terapêutica e etiológica. Em determinadas ocasiões (foco convulsigeno bem delimitado e incontrolável pelos meios clínicos), tem indicação os procedimentos cirúrgicos que se devem dirigir para a extirpação do foco, independentemente de sua causa. 


Há critérios para o emprego dos medicamentos anticonvulsivantes. Eis alguns deles:

· Determina-se a dose da medicação para cada paciente. Varia entre a mínima capaz de controlar as crises e a máxima tolerável pela criança. Para indicar as doses iniciais e orientar sobre os efeitos colaterais, são úteis os cálculos em relação ao peso corporal.

· É preferível, de início, prescrever apenas uma droga a fim de melhor avaliar sua eficácia e aceitação. Se necessário for, acrescenta-se outra medicação.

· Administrar, nos primeiros dias, apenas frações da dose total prevista. Aumentá-la, de modo progressivo, a fim de avaliar os seus efeitos.

· Dividir a dose total diária em duas a três tomadas conforme o tempo de ação de cada substância.

· Aguardar, de duas a quatro semanas, para julgar a respeito da utilidade da(s) droga(s), pois, nas doses habituais, é necessário algum tempo para que atinja(m) níveis efetivos.

· Uma vez estabelecido um esquema, mantê-lo constantemente, sem interrupções e, de preferência, sempre no mesmo horário

· A suspensão ou troca de medicação, já em uso regular, faz-se de modo lento e progressivo, a não ser em face de intolerância grave. No caso de substituição, a medida que se retira uma droga, iritroduz-se outra, em doses crescentes, no período de, pelo menos, duas semanas.

· Dispensar especial atenção aos efeitos colaterais (sonolência, excitação) e tóxicos (hipoplasia de medula óssea) que podem surgir mesmo após tempo de uso de algumas substâncias.


De acordo com o tipo de crise, alguns anticonvulsivantes podem ter maior probabilidade de êxito.


Em geral, usam-se em crianças as mesmas drogas usadas para adultos, porém em doses proporcionalmente maiores. Nos tipos habituais de convulsões, é preferível iniciar o tratamento com drogas melhor conhecidas e menos tóxicas como, por exemplo, o fenobarbital, a difenil-hidantoina ou a primidona.


Eis, a seguir, de modo muito sucinto, uma relação dos anticonvulsivantes mais usados e dos seus efeitos colaterais e tóxicos mais freqüentes:


O fenobarbital (Gardenal), na dose de 50 a 100 mg, usa-se, de preferência, a noite, devido a sonolência que produz. Pode, paradoxalmente, provocar excitação. É pouco tóxico e é de grande utilidade na maioria dos tipos de epilepsia.


A difenil-hidantoina sódica (Epelin, Hidantal) prescreve-se de modo isolado ou em associação ao fenobarbital na dose de 100 a 300 mg diários, divididos em duas ou três tomadas. Observe-se, com certa freqüência, hiperplasia gengival, hipertricose, reação alérgica, ataxia e, eventualmente, leucopenia. 


A primidona (Mysoline) usa-se na dose de 250 a 500 mg diários, divididos em duas tomadas. Tem as mesmas indicações que as drogas anteriores, isto é, crises tipo grande mal e crises focais. Pode provocar, entre outras reações, sonolência, nauseas e ataxia.
A carbamazepina (Tegretol) – bastante útil nos distúrbios intercríticos de comportamento, tem indicação na epilepsia temporal. Sua dose varia de 200 a 400 mg diários, divididos em duas a três tomadas. Pode produzir sonolência e, por vezes, excitação.


O valproato de sódio, não leva a indução enzimática e sua associação em politerapia eleva os níveis de outras drogas epilépticas. A dose média efetiva varia de 1000 a 3000 ml/dia em crianças maiores.


O clonazepan é outro benzodiazepínico reconhecido para as crises miioclônicas e crises tônico-clônico generalizadas. A  dose diária varia de 0,5 a 2 mg/dia.


Entre os medicamentos coadjuvantes, a acetazolamida (Diamox) tem indicações, em vários tipos de crises, na dose diária de 250 a 750 mg. Desencadeia, por vezes, náuseas, vômitos e aumento da diurese. Entre os estimulantes, empregados no combate a sonolência provocada pelos anticonvulsivantes, usam-se o metilfenidato (Ritalina) e a imipramina (Tofranil).  O ACTH tem indicações específicas nas sindromes de WEST e de LENNOX-GASTAUT. Usam-se as dionas (Tridione, Paradione) e a succinamida (Zarontin) no pequeno mal (ausência). Os benzodiazepinicos (Diazepam, Nitrazepam), além de suas indicações no tratamento das crises convulsivas, por via venosa, são ainda úteis, por via oral, no pequeno mal e nas sindromes de WEST e LENNOX-GASTAUT.


Uma vez estabelecido um esquema terapêutico bem aceito pela criança, importa avaliar seu efeito sobre os sintomas epilépticos e estar atento para eventuais manifestações tóxicas, relativamente raras.


Alguns sintomas de intolerância medicamentosa são precoces e podem ser transitórios. A sonolência e a apatia ou mesmo a excitação, devidas principalmente aos barbitúricos, desaparecem, em algumas crianças, em dias ou semanas. A reação alérgica ao hidantoinato costuma ocorrer após duas semanas de uso. A ataxia, devida à superdosagem ou sensibilidade exagerada a este fármaco, também é precoce. Já a hiperplasia gengival e o hirsutismo aparecem após vários meses do emprego da droga, sendo que este último persiste, mesmo após a suspensão do medicamento. As crianças com transtorno da atenção e do aprendizado costumam reagir com excitação e irritabilidade exageradas aos anticonvulsivantes, mormente aos barbitúricos.


De um modo geral, qualquer anticonvulsivante pode provocar hipoplasia da medula óssea. Isto, entretanto, é rara, mas obriga a vigilância clínica constante e, eventualmente, a feitura de exames laboratoriais. Reações tóxicas mais graves do tipo aplasia medular, lesão hepática, lesão renal e lúpus eritematoso disseminado são bastante raras.


Julga-se a respeito da efetividade de um esquema terapêutico pelo controle das crises que, por vezes, é apenas parcial no início. Nas reconsultas (a principio mensais e, após, semestrais e até anuais), faz-se a reavaliação dos medicamentos, das doses, dos horários. Dos efeitos colaterais e, ainda, do desenvolvimento global e das atividades do paciente. Na grande maioria dos casos, é possível obter o desaparecimento ou a redução substancial das convulsões.


O EEG não acompanha, necessariamente, a evolução clínica. Algumas crianças mostram anormalidade persistente no traçado, mesmo na ausência de crises durante vários anos. Por outro lado, a normalização eletrencefalográfica não significa nem o desaparecimento de epilepsia, nem tampouco indica a suspensão da medicação.


Durante o acompanhamento de uma criança com convulsões, deve-se procurar surpreender as anormalidades clínicas que, porventura, possam aparecer. Determinadas doenças iniciam suas manifestações apenas com crises (grande mal, pequeno mal), sem qualquer outro dado que permita seu diagnóstico. Após meses ou anos, surgem sintomas e sinais que lhes conferem identidade clínica. Se bem que estas patologias sejam relativamente raras, ocasionalmente se encontram malformações vasculares, doenças degenerativas e neoplasias.


Os tumores supratentoriais raramente causam convulsões na infância. Neste período etário, as neoplasias mais freqüentes são aquelas da fossa posterior. Entretanto, uma pequena proporção de crianças  manifesta, alguns anos após o início das convulsões, sinais de hipertensão craniana , devida a tumor  supratentorial de crescimento lento. Deve se aventar tal hipotese quando uma criança epiléptica, bem controlada há anos, passa a mostrar alterações do comportamento, mau rendimento escolar, reaparecimento ou variação no tipo de convulsões ou, ainda, modificações na freqüência das crises. Além destes dados, encontram-se modificações no exame neurológico, com sinais inexistentes anteriormente e, também, novos achados eletrencefalográficos. Frente a um quadro desta natureza, torna-se imperiosa uma revisão clínica completa e, por vezes, a indicação de exames neuro-radiológicos como tomografia computorizada do crâneo (TC) e ressonancia magnética do crâneo(RMC) e exames  funcionais como tomografia por emissão de fóton único (SPECT).


O tempo de tratamento da epilepsia é discutível, porém sempre medido em anos. Em geral, não se cogita em suspender a medicação antes de decorridos quatro a cinco anos sem repetição das crises e nunca antes de dois anos.


Faz-se a retirada dos anticonvulsivantes de modo gradativo (pelo menos 6 a 12 meses). Durante este período, se reaparece a disritmia no EEG ou se recorrem as convulsões, reinicia-se o esquema medicamentoso prévio.


Em algumas faixas etárias (entre os cinco e os sete anos e na puberdade), não é conveniente a suspensão do tratamento, pois é mais provável a reincidência das convulsões.


Os pacientes que, além das convulsões, apresentam também sinais e/ou sintomas outros de lesão do sistema nervoso central, assim como aqueles que sofrem de vários tipos de crises concomitantes devem se manter sob tratamento constante.


Mesmo com esses cuidados, a recorrência das crises é bastante comum (até 40%, se considerados cinco anos após a alta).

5
CONVULSÕES NO RECÉM-NASCIDO

As convulsões, no período neonatal, indicam alterações freqüentemente graves do sistema nervoso central (SNC). Diferem das que ocorrem em períodos etários posteriores não só pelo seu aspecto clínico, mas também pela sua etiologia e pelo seu prognóstico. São a exteriorização, quase sempre, de processo mórbido agudo que exige medidas diagnósticas e terapêuticas imediatas.

5.1. TIPOS DE CONVULSÃO


As crises são de curta duração.  Sucedem-se a intervalos de minutos ou de horas. O local e o tipo das crises são variáveis, em um mesmo doente. Por vezes, ocorrem de modo tão prolongado ou são de tal maneira freqüentes que constituem o estado do mal epiléptico. Merece menção o fato de que muitas crianças reagem com choro, durante uma crise, mormente se esta for localizada. Nessa faixa etária, são muito raras as convulsões generalizadas tônico-clônicas. São comuns, no entanto, as crises clônicas ou tônicas, localizadas em uma hemiface ou em membro e que se seguem de outras crises, no hemicorpo oposto, ou em um outro segmento corpóreo. Tomam um caráter errático e não tem, portanto, um valor localizatório no que tange à sede da lesão encefálica. Ocasionalmente, mantêm-se sempre no mesmo hemicorpo ou em um mesmo segmento.


Manifestações clínicas variadas podem ocorrer em lugar das crises tônicas ou clônicas. Entre elas, merecem citação os abalos mioclônicos (espasmos infantis); alterações transitorias do ritmo respiratório, com ou sem apneia; crises de palidez, de cianose ou de rubor; tremores grosseiros, segmentares ou difusos, desvios tônicos dos olhos, sucção, mastigação e sialorréia. São, por conseqüência, fenômenos clínicos que, por si só, nem sempre lembram manifestações convulsivas, mas que, por sua repetição e por sua associação com alterações outras, chamam a atenção do clínico para seu real significado. Adquirem, nestes casos, grande importância, o estado de consciência (sonolêcia, coma); a exagerada irritabilidade; a dificuldade de deglutição; a diminuição da resposta de outros reflexos próprios do recém-nato; as variações do tônus muscular; o clônus de pés  e os dificit motores focais.


Para a detecção dessas crises atípicas do recém-nascido e para a sua interpretação como fenômenos convulsivos, torna-se necessária a observação orientada, rotineira a contínua, de vez que, eventualmente, as convulsões são a primeira manifestação de um distúrbio neurológico. Por outro lado, devem ser  procuradas naqueles casos em que os antecedentes da gestação e os perinatais sugiram alguma agressão no sistema nervoso central.

ETIOLOGIA - Os processos mórbidos, que provocam convulsões no neonato, se localizam no sistema nervoso central ou em outros órgãos ou, então, são doenças generalizadas com repercussão encefálica.

5.2. CAUSA DE CONVULSÕES NEONATAIS

A) Metabolicas

I. Hipoglicemia
Transitória:

·  Mãe diabética.

·  Baixo peso ao nascer.

·  Hemorragia intracraniana.

·  Meningencefalite.

Persistente:

· Idiopatica.

· Sensibilidade à leucina.

· Galactosemia.

· Fructosemia.

· Tumor pancreático.

· Doença de depósito de glicogênio.

II) Hipocalcemia
Precoce:

·  Trauma craniano.

·  Hipomagnesemia.

·  Idiopática.

Tardia:

III) Hipomagnesemia - Acompanha hipocalcemia.

IV) Piridoxina (B6)
·  Dependência.

·  Deficiência.

V) Hipo e hipernatremia
· Terapêutica inadequada.

· Lesão cerebral (trauma, infecção com produção inadequada de hormônio antidiurético).

· Substituição de açúcar por sal.

VI) Aminoacidúria
· Doença do xarope de bordo.

B) Infecções
Septicemia:
1 – Meningites

2 – Meningencefalites

Bacteriana.

Micótica.

Herpes simples.

Doença de inclusão citomegálica.

Toxoplasmose.

Coxsakie B.

Rubéola.

C) Hemorragias
Traumática

· Subaracnóidea

· Subdural.

· Trombose 

· Anóxia

· Hemorragia periventricular

· Hemorragia peri e intravenctricular

A) METABÓLICAS

Não há correlação entre determinado agente etiológico e o aspecto clínico das convulsões. Assim, causas tão diferentes, como hipoglicemia, anóxia e meningencefalite, podem provocar o mesmo tipo de crise.


As causas mais freqüentes de crises convulsivas no recém-nascido são a anóxia, com ou sem hemorragia intracraniana; os processos infecciosos, intra ou extra-cranianos; a hipocalcemia e a hipoglicemia.

I) Hipoglicemia 

Clinicamente, conceitua-se como hipoglicemia o fenômeno de um recém-nascido eutrófico apresentar níveis sangüíneos de glicose abaixo de 30 mg%. Se tais valores estiverem abaixo de 20 mg%, em um neonato de baixo peso, também consideramos a criança hipoglicêmica.


Nessa alteração bioquímica, pode-se não encontrar nenhuma anormalidade clínica aparente ou podem-se ver certas alterações totalmente inespecíficas. Entre estas, merecem citação a irritabilidade, os tremores grosseiros, especialmente nos membros inferiores e a diminuição da resposta do reflexo de Moro. Se a hipoglicemia persiste ou se ela se acentua, podemos observar  hipotonia, hipotermia, palidez, apatia ou coma, crises de bradicardia e/ou de apnéia, bem como convulsões.


A hipoglicemia incide em dois a três de cada 1 000 recém-nascidos vivos. Ocorre principalmente na primeira ou na segunda semana, sendo freqüente já no primeiro dia de vida. Encontra-se mais comumente em neonatos de baixo peso. Isto deve-se, possivelmente, a uma insuficiente maturação do sistema enzimático hepático que tem a seu cargo a neoglicogenese  e a um depósito deficiente de substâncias energéticas. Encontra-se, também, essa alteração bioquímica em casos de filhos de diabéticos e em casos de eritroblastose fetal. Estes casos devem-se a hiperinsulinismo. Pode-se, outrossim, citar aqueles baixos níveis de glicose sangüínea que ocorrem em filhos de toxemicas. Nestas eventualidades e em outras em que não se consegue detectar sua causa, a hipoglicemia costuma ser transitória e o seu prognóstico é favoravel, desde que tratada precocemente. Em outras ocasiões, a hipoglicemia é persistente, de difícil controle clínico e laboratorial. Neste caso, deve-se insistir na pesquisa da causa das prolongadas baixas dos níveis glicêmicos. Estas podem ser devidas a defeitos enzimáticos bem definidos ou a distúrbios endócrinos que exigem terapêutica específica.


Convém salientar que a hipoglicemia acompanha, as vezes, lesões cerebrais agudas, por exemplo, hemorragia ou infecção. Qualquer que seja o mecanismo, se a hipoglicemia for muito pronunciada ou muito prolongada, poderá levar ao óbito ou a graves lesões do sistema nervoso central. Estas distribuem-se difusamente pelo encéfalo e pela medula espinhal e são do tipo degeneração aguda do neurônio e da glia. Tais lesões acarretam um grave quadro neurológico, com microencefalia e retardo psicomotor.


É de boa norma fazer o controle, desde o nascimento, da glicemia dos neonatos mais propensos aos baixos níveis de glicose sangüínea, com o uso do Dextrostix. Quando este indicar níveis iguais ou inferiores a 45 mg%, deve-se realizar uma dosagem de glicose sangüínea pelos metodos usuais. Havendo hipótese, provável ou confirmada, de hipoglicemia, devemos iniciar o tratamento sem delongas. Empregam-se, de início,  1 a 2ml por kg de peso de glicose a 50%, por via endovenosa lentamente ou, então, o total de 2 a 4 ml a 50%, por via oral ou retal. A terapêutica de manutenção e feita com soluto de glicose a 10%, por via endovenosa, até a normalização clínica e laboratorial, comumente de três a cinco dias. A quantidade de glicose utilizada durante o período do tratamento varia de caso para caso. Deve-se procurar manter os níveis glicêmicos acima de 40 mg%. Nos casos refratários a administração da  glicose, é empregada a hidrocortisona (10 a 25 mg por via intramuscular, cada 12 horas). Pode-se usar também o ACTH (10 a 30 unidades por via endovenosa ou intramuscular, cada 12 horas) ou o Glucagon (0,3 unidades por via intramuscular). Se apesar do tratamento, o teor de glicose sangüínea se mantém baixo por mais de três dias, devem-se pesquisar as causas de hipoglicemia persistente.

II) Hipocalcemia 


 Na hipocalcemia, os níveis do cálcio sérico estão baixo de 8 mg% e a fosfatemia está acima de 8 mg% . Nestes casos, o recém-nascido pode apresentar crises convulsivas que são em tudo idênticas aquelas provocadas por outras causas.


Os classicos sinais de tetania (CHVOSTEK E TROUSSEAU) estão ausentes, com grande freqüência. A hipocalcemia é precoce quando surge nos três primeiros dias de vida. Se ocorre do quarto ao 14.º dia, é considerada tardia. Os baixos níveis de cálcio sangüíneo são mais comuns em recém-nascidos de baixo peso e naqueles casos de anoxia perinatal. Assim como a hipoglicemia, a hipocalcemia pode acompanhar afecções cerebrais agudas e depender de vários fatores desencadeantes. No recém-nato de baixo pêso, a alteração resulta, às vezes, de hipoparatireoidismo, relativo ou absoluto. Pode também ser devida a hiperparatireoidismo materno.


A anoxia perinatal associa-se com aumento dos valores séricos dos fosfatos. Uma deficiente eliminação renal contribui para a manutenção desta hiperfosfatemia e, conseqüentemente, para uma diminuição dos níveis sangüíneos de cálcio. Estas alterações se corrigem rapidamente nos recém-nascidos eutróficos, gratias ao hormônio paratireoideo. A correção das anormalidades ocorre com mais dificuldade nos neonatos de baixo peso. Um outro eventual desencadeante de hipocalcemia é a ingestão de leite de vaca, em virtude de seu elevado teor em fosfatos.


O tratamento da hipocalcemia consiste na administração de gluconato de cálcio a 10% (5 a 10 m1 por via endovenosa, lentamente em 10 minutos). Durante a injeção, deve-se controlar, clínica ou graficamente, a freqüência cardíaca.

III) Hipomagnesemia


A hipomagnesemia é causa rara de convulsões no período neonatal. Comporta-se, clínicamente, como hipocalcemia, provocando tremores e convulsões. Pode-se acompanhar de baixos níveis séricos de cálcio, mas, nestes casos, não há biperfosfatemia. Assim, portanto, uma hipocalcemia sem paralelo aumento dos fosfatos sangüíneos, encaminha as suspeitas para uma hipomagnesemia. Devemos também pensar nesta alteração metabólica, quando uma tetania e uma hipocalcemia não se corrigem com a administração endovenosa de cálcio.


O sulfato de magnésio a 2% ou 3% (2 a 6 ml em injeção endovenosa lenta) é o tratamento ideal. Pode-se usá-lo também em solução a 50% (1 ml por via intramuscular, cada oito horas). Por vezes, torna-se necessária uma terapêutica de manutenção por via oral.

IV)  Dependência de piridoxina 


A piridoxina (vitamina B6) participa do metabolismo de aminoácidos, de proteínas, do ácido gama-amino-butírico (GABA), do ácido nucléico e de aminas biogenas). No que se refere a crises convulsivas, atua possivelmente através do GABA, para cuja produção é necessária. Este agiria como um, anticonvulsivante fisiológico e, juntamente com a serotonina e com a norepinefrina, estaria relacionado com a susceptibilidade as crises convulsivas, experimentalmente induzidas pelo som (crise audiogênicas).


A vitamina B6 está relacionada com convulsões em duas eventualidades. Na primeira (piridoxino--deficência), há uma oferta insuficiente da vitamina, destruída, durante o processo de industrialização do leite. Surgem anemia, retardo no crescimento e convulsões. O  quadro clínica é corrigível com o uso de doses fisiológicas de piridoxina.


No segundo caso (piridoxino-dependência), a criança nasce com um defeito enzimático genético e não utiliza a vitamina B6 de modo correto, mesmo quando administrada em doses normais. Nas primeiras horas ou na primeira semana de vida, ocorrem crises convulsivas. Estas não são atribuíveis  às causas mais usuais (anóxia, infecção, hipocalcemia e hipoglicemia) e não respondem de modo adequado aos anticonvulsivantes comuns. Além das convulsões, a criança mostra exagerada reação aos ouvidos, com abalos musculares e piscamento constante. A administração endovenosa de 50 a 100mg de piridoxina controla de modo dramático estas alterações clínicas e tende a normalizar, dentro de minutos, o eletrencefalograma. Se a administração da droga e feita por via intramuscular, os efeitos benéficos . são os mesmos, porém ocorrem de modo mais lento (uma hora ou mais).


Encaminha-se o diagnóstico para piridoxino-dependência quando há  história de irmãos com convulsões no período neonatal sem etiologia determinada ou com paralisia cerebral sem causa aparente. O dado mais importante para a sua confirmação é a resposta terapêutica. Podem-se provocar as convulsões e as alterações eletrencefalográficas pela administração de penicilamine na dose de 140 mg por dia, aliados a ausência de suplementação com a vitamina B6.  Em 48 horas, ocorrem convulsões e anormalidades no eletrencefalograma que se, corrigem, em minutos, com o emprego da piridoxina por via endovenosa 


Estabelecido o diagnóstico, recomenda-se o uso de vitamina B( por via oral (15 a 100 mg por dia), por tempo indeterminado.


O prognóstico é bom, quando o tratamento é instalado precocemente. Em caso contrário, ocorrem lesões cerebrais intensas e difusas além de convulsões, já não mais controláveis com a piridoxina.

V) Distúrbios hidreletrolíticos


 A hiponatremia no recém-nascido pode resultar de retenção de água ou de perda de sódio. No primeiro caso, como ocorre em septicemias e em meningites, há um aumento da secreção do hormônio antidiurético. No segundo caso, a hiponatremia ocorre na vigência de diarréia. Uma inadequada terapêutica, oferecida à mãe durante o parto ou a criança, e uma outra causa de baixos níveis de sódio plasmático.


Clinicamente, encontra-se apatia, hipotonia muscular, irritabilidade, coma e convulsões até, dos sinais ectoscópicos sugestivos da alteração metabólica. Pode haver, concomitantemente, acidose. A principal anormalidade encefálica é o edema. O tratamento com anticonvulsivantes habituais e a correção do distúrbio básico permitem um bom prognóstico.

A hipernatremia, consequente a erros de hidratação, à troca de açúcar por sal de cozinha no preparo da mamadeira ou a outra causa, apresenta-se com perda de peso, poucos sinais típicos de desidratação à inspeção, irritabilidade, hipertermia e conculsões. No encéfalo, ocorrem micro-hemorragias parenquimatosas, hemorragias parenquimatosas, alterações celulares graves, trombose venosa e, ocasionalmente, hamatoma subdural. O tratamento, além de cuidadosa reidratação, inclui o emprego de anticonvulsivante. O controle das manifestações conculsivas é difícil.  O prognóstico é reservado. As convulsões também podem aparecer no período de reidratação. São devidas ao edema celular que pode se verificar nesta fase.

VI)  Aminoacidúria


Dentro dos erros inatos do metabolismo merece especial menção pela sua gravidade e difícil controle, a leucimose conhecida pelo nome de doença da urina cheirando a xarope de bordo, odor típico verificado neste paciente nos últimos dias da primeira semana no momento em que surgem as convulsões.

B) INFECÇÕES

Os processos infecciosos  que se localizam no sistema nervoso central do recém-nato, produzindo as meningencefalites, se acompanham, muitas vezes, de convulsões. Estas, eventualmente, são a primeira manifestação de tal patologia. As infecções podem ser agudas ou crônicas. As agudas, adquiridas no período perinatal imediato, apresentam-se como meningencefalites isoladas ou, então, associadas a septicemia. Entre as infecções de evolução crônica, adquiridas no decurso da gravidez, temos a toxoplasmose, rubéola, citomegalia e sífilis.

Estes processos infecciosos, mesmo os agudos, nem sempre mostram um quadro clínico típico. Usualmente, não se observam os clássicos sinais de irritação meníngea. Há, no entanto, apatia, sucção débil, choro agudo, faceis de sofrimento, irritabilidade, tremores, convulsões e perda de peso exagerada.  Em outras ocasiões, há discreta rigidez bucal, além de hipertermia e fontanela plana ou abaulada e tensa. Este último sinal, quando coincidente com desidratação, chama a atenção do clínico para processo meningencefalítico.

 Assim, portanto, as infecções do sistema nervoso central não se diferenciam, do ponto de vista clínico, de outros processos como por exemplo, anóxia ou hemorragia intracraniana.

A septicemia que, em 25% dos casos, se acompanha de meningencefalite, mostra, por vezes, quadro clínico evidente, como hepatomegalia, icterícia, cianose, hipertermia. Outras vezes, a sintomatologia é mais vaga havendo apenas apatia e dificuldade alimentar.

Freqüentemente, encontram-se germes Gram-negativos como agentes etiológicos das meningencefalites agudas do recém-nascido. Além destes, a Listeria monocitogeneses, vírus Coxsakie B, o do herpes simples, o da hepatite ou de outras viroses podem também ser responsáveis pela afecção meningencefálica.

As infecções adquiridas intra-útero produzem lesões que, em fase ativa ou já com seqüelas, provocam convulsões. Apresentam-se, ao nascimento, com lesões em viários órgãos. Tais alterações, eventualmente, podem indicar o agente causal. Assim, na toxoplasmose congênita, encontra-se microcefalia ou hidrocefalia, calcificações intracranianas, corio-retinite, hepatomegalia, microftalmo e púrpura. A rubéola congênita, por sua vez, acompanha-se de catarata e de outros defeitos oculares, de malformação cardíaca, púrpura e hepatosplenomegalia. A doença de inclusão citomegalica mostra-se com microcefalia, calcificações peri-ventriculares, hepatosplenomegalia, além de icterícia prolongada. Outros processos mórbidos, que acometem a gestante como, por exemplo, a sífilis; a varicela, a varíola e outras viroses, produzem alterações no sistema nervoso central do concepto.


O diagnóstico de meningencefalite é sempre confirmado através de punção liquórica. Nos casos agudos, o líquido céfalo-raquiano tem aspecto anormal, há uma hipercelularidade as custas de polimorfonucleares. A glicose mostra-se diminuída. Merece especial citação o fato de que o líquor do neonato difere, em certos aspectos, daquele de crianças maiores e de adultos. Normalmente, o aspecto é ligeiramente turvo e há certa xantocromia. Até 30 células brancas (linfócios, neotrófilos e eusinófilos) e até 100 hemácias podem  ser encontradas em condições normais, bem como a taxa protéica de até, 80mg%. A glicose tem seus valores próximos  àqueles da glicemia. Ao tratamento anti-infeccioso, adicionam-se drogas anticonvulsivantes.

C) ANÓXIA E HEMORRAGIA INTRACRANIANA

A anóxia e a hemorragia intracraniana do recém-nato são causas freqüentes de lesão do sistema nervoso central. Entre suas manifestações  clínicas, encontra-se as convulsões . O processo patológico básico consiste em anóxia e em trauma mecânico, dos quais podem resultar:

-Hemorragia subdural devida a aceleração dos seios  venosos e das  veias  durais, conseqüentes a excessiva moldagem do crânio durante o parto.

-Infarto perivenricular hipóxico, que se encontra preferencialmente em recém-nascidos de baixo peso, pode-se seguir de hemorragia intraventricular e subaracnóide, provocando óbito ou seqüelas do tipo paralisia cerebral com alterações motoras de predomínio crural e de maior expressão clínica que o retardo mental.

-Infarto cortical hipóxico. É mais freqüente em recém-nascidos eutróficos. Pode deixar como seqüela, deficiência mental predominando sobre as alterações motoras.

-Hemorragia hipóxica petequial, difusa no parenquima cerebral.

A predominância de lesões hipóxicas, corticais ou periventriculares, relaciona-se com a fase de desenvolvimento anatômico do encéfalo e, especialmente, com o estágio de evolução do sistema venoso cerebral. No infarto cerebral, observa-se a seguinte ordem de fenômenos:

· Hipóxia (antes, durante ou depois do parto).

· Insuficiência circulatória sistêmica, com congestão venosa generalizada. 

· Estase-trombose venosa visceral (cerebral) com infarto (com ou sem hemorragia).

O recém-nascido com anóxia  e com ou sem hemorragia intracraniana apresenta, na fase aguda, crises convulsivas inespecíficas, apatia, coma ou irritabilidade. Ainda há hipotonia ou hipertonia muscular, dificuldade a sucção e a deglutição, abalos ou tremores nos membros, perda dos reflexos do neonato, arritmia respiratória e cianose continua ou em crises. Como se vê, o quadro clínico, com alguns destes sinais, nada tem de patognomônico e pode ocorrer em várias outras entidades mórbidas. É freqüente a associação com a acidose metabólica, hipoglicemia ou hipocalcemia.

Os principais elementos para o diagnóstico são história de sofrimento fetal ou trauma de parto e as condições imediatas do nascimento (respiração, choro, tônus, cor e atividade). O exame do líquido cérebro-espinhal pode fornecer dados considerados normais ou, então, revelar a presença de sangue.

O tratamento consiste no uso de anticonvulsivantes (diazepam, por exemplo); no combate ao edema cerebral (dexametasona, 1 a 2mg por via intramuscular, cada oito horas); na restauração do equilíbrio ácido-básico e, eventualmente, correção da glicemia ou da calcemia.

O prognóstico é muito variável. Depende, evidentemente, da intensidade e do tempo de duração da anóxia e de suas conseqüentes alterações. A epilepsia, transtorno da atenção e do aprendizado, paralisia cerebral e hidrocefalia podem ocorrer como seqüelas. Na fase aguda da anóxia grave,é freqüente a ocorrência do estado de mal convulsivo e de óbito.

5.3. DIAGNÓSTICO

As convulsões do recém-nascido são  portanto, devidas a causas muito variadas. O número e a duração das crises, bem como a doença básica são os determinantes da sua gravidade. 


Na prática clínica, é de boa norma enfocar, inicialmente, as causas mais comuns, as mais graves e aquelas passíveis de um tratamento específico. É de grande importância uma história clínica bem feita, com dados sobre a gestação, sobre o transcurso do parto e sobre a evolução posterior. São também fundamentais os dados fornecidos pelos exames pediátrico e neurológico.


Uma regra básica de conduta é a realização de punção liquórica em todo recém-nascido que apresente uma crise convulsiva, por mais inconsequente que esta possa parecer. Somente, assim, pode-se fazer a exclusão de uma infecção aguda, bem como de uma hemorragia subaracnóidea. Além de exame do líquido céfalo-raquiano merecem avaliação a glicemia, a calcemia e o pH sangüíneo. A urinálise pode fornecer alguns elementos úteis como, por exemplo, a presença de substâncias redutoras, orientando o diagnóstico de galactosemia. A dosagem sangüínea de fosfatos, do sódio e do magnésio é também útil. Alguns destes ou outros exames, indicados para um determinado caso, são suficientes para mostrar a orientação a seguir.

O eletrencefalograma pode ser normal nos períodos intercríticos. Costuma, no entanto, fornecer vários dados de importância. Podem surgir alterações do tipo irritativo (ondas agudas ou pontas), uni ou multifocais. Em caso de sofrimento cerebral, observam-se, as vezes, pobreza das ondas cerebrais com lentificação e menor voltagem e o chamado “achatamento” do traçado ou, ainda, o traçado do tipo “periodical”. Neste a atividade elétrica do cérebro, que no recém-nato normal e continua, aparece interrompida por períodos de ausência completa de ondas. Tais dados não indicam, entretanto, a natureza etiologia do processo e tanto podem ser devidos a doença básica, como as convulsões prolongadas ou repetidas. Entretanto, é importante o achado, no eletrencefalograma, de persistente assimetria entre os hemisférios, indicando sofrimento predominante em um deles. Isto sugere, por exemplo, a presença de uma coleção subdural. Havendo tal suspeita, torna-se necessária uma pesquisa através de punção pela fontanela bregmática.

O elentrencefalograma é também útil para a avaliação de ação terapêutica. Assim, em crianças com convulsões, se durante a obtenção do traçado, se administrar, por exemplo, diazepam, notam-se o desaparecimento das crises e melhora concomitante do traçado, bem como a tomografia computorizada de crâneo (PC), e ou ressonancia magnética de crâneo (RMC).

5.4. TRATAMENTO DAS CONVULSÕES NEO-NATAIS 

No recém-nascido, mais do que em outro período etário, orienta-se a terapêutica, simultaneamente, para o controle das crises convulsivas e do processo de base.

O tratamento pode ser encaminhado de tais modos. Em um esquema, usam-se substancias que controlam os sintomas (convulsões e outros), corrigem a causa (por exemplo, hipoglicemia) e, além disto, sugerem o diagnóstico, através do seu efeito terapêutico (por exemplo, hipoglicemia, hipocalcemia).

Em outra orientação, emprega-se medicamento anticonvulsivante (terapêutica sintomática) e, através de exames complementares, procura-se a causa.

Se, através do julgamento clínico, se conclui que, por exemplo, o agente causal mais provável é metabólico e não infeccioso, inicia-se o tratamento com a aplicação de piridoxina (por via endovenosa ou intramuscular). Se as convulsões persistirem, após um tempo adequado e admitindo-se então que não dependam de falta de piridoxina, usam-se glicose, gluconato de cálcio e sulfato de magnésio, sempre observando e aguardando o efeito da droga aplicada.

Este esquema terapêutico tem a vantagem de não provocar sedação que pode ocorrer com o uso dos anticonvulsivantes. No entanto, em certos casos, protela o controle das convulsões. Quando esta orientação não surte efeitos ou naqueles pacientes que apresentam anóxia, infecção ou hemorragia, torna-se obrigatória a utilização de anticonvulsivantes, como o diazepam. Este se administra por via endovenosa, na dose de 0,5 a 1,0 mg por 1 kg de peso para cada aplicação. Utilize-se o benzodiazepínico puro ou diluído (em água destilada ou no próprio sangue do paciente). Na prática, usam-se doses variáveis (geralmente maiores) até o controle das crises. Injeta-se de modo lento e observam-se as funções respiratória e circulatória. A diluição de 1mg de diazepam em 1ml de água destilada facilita aplicação lenta e o controle da dose em uso. Torna-se, comumente, necessária a repetição da medicação cada duas a três horas, em vista da recorrência das crises. A manutenção faz-se por via intramuscular ou por via endovenosa. Neste último caso, dilui-se o diazepam em frasco de soro glicosado e administra-se gota a gota (1 ampola em 200 ml). Pode-se usar também a difenil-hidantoina, por via endovenosa (30 a 50 mg por aplicação). Ela tem efeito mais lento que o diazepam e provoca, as vezes, reação alérgica cutânea.

Quando se usa o diazepam, deve-se evitar o emprego simultâneo de outros anticonvulsivantes por via parenteral, a fim de prevenir a somação de efeitos depressores sobre os centros vitais (cardio-respiratório e vasopressor).

No estado de mal convulsivo, as crises se prolongam e são de difícil controle. 

Há comprometimento do estado geral, com hipertermia, desidratação e dificuldade respiratória que pode necessitar de traqueostomia. Por vezes, para a contenção das crises, torna-se necessário o uso de barbitúricos de ação rápida. Após o controle ou pelo menos após a diminuição da freqüência das convulsões, emprega-se a terapêutica de manutenção. Um esquema consiste na administração de fenobarbital por via oral (30 a 60 mg por dia, divididos em duas a três tomadas).

5.5. PROGNÓSTICO 

O prognóstico das crianças com convulsões no período neonatal depende de vários fatores. Entre estes, merecem citação a etiologia, o tempo de persistência não só das convulsões, mas também do distúrbio básico e as intercorrencias.

Habitualmente, segundo a maioria dos autores, 50% dos casos evoluem bem, sem seqüelas neurológicas ou com alterações residuais mínimas; 25% dos casos sobrevivem com alterações motoras e/ou mentais graves e os restantes 25% não sobrevivem (óbito imediato ou nos primeiros meses seguintes). A mortalidade é mais alta nos casos com hemorragia e/ou edema intracranianos; nos casos com infecções ou malformações do sistema nervoso central, bem como naqueles em que as convulsões se repetem por várias horas.

O prognóstico é muito variável nos casos de hipoglicemia e naqueles de hipóxia. E em geral bom, quando está em causa a hipocalcemia sem lesões encefálicas associadas. Um outro dado que indica boa evolução e a normalidade do electroencefalograma na fase aguda.

As crianças, que evoluem com seqüelas graves, mostram, desde logo ou em poucos meses, microcefalia, hipertonia muscular, retardo na aquisição da movimentação voluntária. Estas e outras anormalidades constituem o quadro clínico da paralisia cerebral.

As meningencefalites e as hemorragias subaracnóideas podem ser seguidas de hidrocefalia, por obstrução das vias do trânsito liquórico.

A síndrome de WEST, com espasmos e com anormalidades eletrencefalográficas características, é uma outra importante conseqüência de encefalopatia neonatal.

Quando a evolução é favorável, não só do ponto de vista motor, mas também do intelectual, deve-se estar prevenido para disfunções menos grosseiras. Estas podem surgir vários anos mais tarde e, eventualmente, manifestar-se como dificuldades no aproveitamento escolar. Exteriorizam-se, também, entre os cinco e os sete anos de idade, como disritmia cerebral com ou sem convulsões.

É de boa norma, após a total recuperação da fase aguda, manter o paciente com medicação anticonvulsivante (por exemplo, com fenobarbital ou hidantoinato).

6
SÍNDROME DE WEST

6.1. SINONIMIA

Síndrome de WEST. Espasmos infantis. Encefalopatia mioclônica infantil com hipsarritmia. Tiques de SALAAM.

6.2. CONCEITO

 A síndrome de WEST é uma forma peculiar de epilepsia da infância que se caracteriza pela tríade espasmos, deterioração neuropsíquica e eletrencefalograma patognomônico, cujo aparecimento se da entre os três e os oito meses de idade, com maior incidência em torno dos seis mêses.

6.3. QUADRO CLÍNICO

É característico, constituído por espasmos. Estes são de aparecimento súbito, rápido e são generalizados, como se tratasse de contrações mioclônicas maciças. Podem ser extremamente rápidos. São geralmente em extensão. Quando em flexão se observa a flexão de cabeça sobre o tórax, o tronco se encurva com flexão de todos os segmentos dos membros e com abdução dos membros superiores.

Nas crises em extensão, a criança adquire a atitude de opistótono. 0 espasmo pode se limitar apenas a flexão do pescoço, e o tique de SALAAM. As vezes, a crise pode apresentar um indício de lateralização, revelado pela rotação de cabeça para um lado ou contração mais intensa de um braço.
Os espasmos se acompanham de grito ou riso, em geral, após, mas, às vezes, durante a crise. Ocorrem, com freqüência em salvas, com aumento progressivo dos intervalos entre os espasmos e usa diminuição também progressiva de sua intensidade.

Durante a crise, é difícil se avaliar o estado de consciência da criança por causa de sua idade, de associação freqüente com retardo neuropsíquico é outra manifestação da síndrome de WEST. 

     Alterações evidentes, no comportamento da criança, surgem coincidindo com o aparecimento das crises, pouco depois ou mais raramente precedendo-o. A criança deixa de sorrir, reage pouco aos diversos  estímulos.

 O  exame do paciente revela perda de condutas já adquiridas, às vezes, há o reaparecimento de reflexos primitivos que a haviam desaparecido e geralmente uma acentuada hipotomia muscular.

6.4. DIAGNÓSTICO

No diagnóstico da síndrome de WEST, além do quadro clínico, é importante se ressaltar a idade do início dos sintomas, o quadro aparece geralmente no primeiro ano de vida, entre três e oito meses. Há predominância do sexo masculino, na proporção de dois pacientes do sexo masculino a um do feminino.

O eletrencefalograma apresenta alterações peculiares. É constituído por ondas lentas e espículas em descargas difusas em todo o traçado. Não há ritmo de base organizado e as espículas aparecem já modo irregular, dando um aspecto caótico ao traçado.

ALTERAÇÕES RADIOLÓGICAS - A tomografia computorizada do crâneo (TC) e a ressonância magnética do crâneo (RMC) mostra atrofia cortical e dilatação dos ventrículos.
 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL - O mais importante é com a síndrome de LENNOX. A confusão entre a síndrome de WEST e a de LENNOX é frequente. Muitos autores se referem a casos de WEST ocorrendo na idade de um, dois anos ou até mais tarde, quando na realidade se trata de síndrome de LENNOX.

Também o diagnóstico diferencial com o reflexo de MORO, este ocorre até os quatro meses e meio no máximo e nunca em salvas. Além disso, no reflexo de MORO, os dedos se refletem como que em preensão e, nos espasmos, eles se estendem.

Como o espasmo é geralmente associado ao grito, há possibilidade de ser confundido com cólica do lactente.

6.5. ETIOLOGIA
 Podemos considerar o grupo idiopático e o grupo sintomático. No primeiro, a criança tem desenvolvimento normal até o início dos sintomas e dai em diante ela passa a apresentar regressão.

No grupo sintomático, há um processo patológico nítido, sendo o retardo de desenvolvimento anterior ao aparecimento dos espasmos. Os dados de literatura mostram que nesse grupo o fator mais importante é a anóxia neonatal.

Outras causas podiam ser citadas como meningencefalites, toxoplasmose, hematoma subdural, sífilis, doença de STURGE-WEBER, esclerose tuberosa, TAY-SACHS, fenilcetonúria.

6.6.  TRATAMENTO


Nos casos simtomáticos, ou nos que não responderam ao uso do ACTH, o tratamento instituído é o mesmo utilizado para as demais formas de epilepsias graves. O valproato de sódio (VA) é uma opção de tratamento, havendo autores que usaram altas doses (150-300mg/kg/d), com resultados satisfatórios no controle das crises. Os benzodiazepínicos também podem ter ação eficaz nas epilepsias graves. O nitrazepam é o mais indicado na síndrome de WEST, podendo-se utilizar o clonazepam. O clobazam é  usado geralmente como coadjuvante na terapêutica medicamentosa. Efeitos colaterais são freqüentemente registrados com o uso de benzodiazepínicos, incluindo-se sonolência e ataxia, porém o efeito mais limitante é  hipersecreção brônquica, ocasionando infecção pulmonares de repetição.


6.7. PROGNÓSTICO
De modo geral, é reservada. Depende do diagnóstico precoce, da etiologia e da fase de início do tratamento.

No grupo idiopático, tratado precocemente (na primeira semana), a evolução é muito boa. Pode chegar a haver cura total e definitiva. No início melhoram as crises, logo o EEG e, finalmente, o quadro neuropsíquico. Quando o tratamento não for precoce (entre uma semana e um mês), há cura em 50% dos casos. Se  iniciado, entre um mês e quatro mêses, o prognóstico é para cura em 1/3 dos casos.
No grupo idiopático, tratado tardiamente (após seis meses) e no grupo sintomático, o prognóstico é mau e o tratamento tem pouco ou nenhum resultado.

Independentemente da etiologia, o prazo de dois mêses de crises sem tratamento específico parece constituir o limite a partir do qual o QI médio diminui de modo muito rápido (CHEVRIE e AICARDI),

7
SÍNDROME DE LENNOX


Em 1939, GIBBS e COLS. descreveram um padrão eletrencefalográfico constituído por pontas-ondaa rítmicas lentas a 2 ciclos por segundo, distinto daquele de pontas-ondas a 3 ciclos por segundo encontrado no pequeno mal. Essas novas descargas eletrencefalográficas foram denominadas variante de pequeno mal.


Posteriormente, em 1945, LENNOX observou que pacientes com essas descargas pontas-ondas lentas a 2 ciclos por segundo frequentemente apresentavam crises clínicas atípicas diferentes das crises tipo pequeno mal, pelo fato de naquelas nunca se observar o piscar rítmico dos olhos e de não serem precipitadas pela hiperventilação.


Além do mais, o retardo mental e sinais neurológicos eram achados muito comuns nessa categoria de pacientes.


Esse quadro eletrencefalográfico, aliado a tal expressão clínica, foi bem definido por LENNOX e DAVIS, GIBBS e GIBBS, mas principalmente por LENNOX, de modo que, em 1966, no Colóquio Internacional de Marselha, se convencionou denominar esse quadro clínico-eletrencefalográfico de síndrome de Lennox.

7.1. CONCEITO


A síndrome de LENNOX é uma forma grave de epilepsia da infância em que é fundamental o diagnóstico eletrencefalográfico.


Suas primeiras manifestações surgem entre um e seis anos de idade, com maior incidência entre três  anos e meio e quatro anos.

7.2. SINONÍMIA

A síndrome de LENNOX é também conhecida como síndrome de LENNOX-GASTAUT, encefalopatia epiléptica da infância  com pontas-ondas lentas difusas ou variante de pequeno mal.

7.3. QUADRO CLÍNICO

Clinicamente, a síndrome de LENNOX se caracteriza por uma comicialidade associada à deficiência mental.


As crises epilépticas tem início na infância com um máximo  de aparecimento em torno dos três anos, raramente após os dez anos e, muito excepcionalmente, na idade adulta.


O tipo mais freqüente são as crises tônicas, em cerca de 70% dos casos e que podem ser axiais, axorizomélicas, às vezes unilaterais com ou sem subsequente automatismo, as  vêzes reduzidas a simples desvio conjugado do olhar para cima.


As ausências ocorrem em 32% dos casos e são diferentes daquelas do pequeno mal. Na síndrome de LENNOX, a perda de consciência é de curta duração, em torno de 5 segundos, de início e término gradativos. A criança não apresenta perda total de consciência e, durante a crise, pode mesmo responder às perguntas.


Geralmente, as ausências são acompanhadas por automatismo (por exemplo, andar, movimentos de deglutir) por fenômenos vegetativos (salivação, lacrimejamento) ou por alterações de tonus. Nesta última eventualidade, ocorre, as vezes, uma total atonia limitada ao segmento cefálico. São crises acinéticas corno foram denominadas por LENNOX.


Crises menos frequentes são as tônico-clônicas, generalizadas ou parciais, e as crises com características psicomotoras.


Em cerca de 50% dos casos, os pacientes apresentam combinação dos vários tipos de crises, sendo que a mais comum é a de crise tônicas com ausências.


Com relação a frequência dessa crises, segundo GASTAUT e COLS., cerca da metade dos pacientes apresenta mais de uma crise por dia. Amiúde as crises tônicas ou as ausências repetem-se por horas ou mesmo dias, assumindo, então, os aspectos de um estado de mal.


O exame neurológico não apresenta nada caracteristicamente relacionado a síndrome e as pouca manifestações, como hemiplegia distonia ou comprometimento de pares cranianos são resultantes de uma encefalopatia preexistente.


A deficiência mental é de grau variável, geralmente severa e é uma característica fundamental na síndrome de LENNOX. No caso em que as crises se iniciam mais tardiamente parece  que o grau de ocmprometimento mental é, com  freqüência menos acentuado.

7.4. ALTERAÇÕES RADIOLÓGICAS


Freqüentemente o estudo da tomografia computorizada do crâneo (TC) e ressonância magnética do crâneo (RMC) mostra atrofia global, unilateral ou localizada (geralmente temporal), mas não tem sido possível estabelecer uma correlação entre a atrofia e o grau de deficiência mental a   dos sintomas ou o tipo de crises.


O eletrencefalograma é um dado muito importante de diagnóstico, pois apresenta alterações peculiares  à síndrome.


É constituído por complexos de espículas-ondas lentas, isoladas ou em surtos de 1,5 a 2 ciclos por segundo. Podem ser bilaterais, síncronos e simétricos ou assimétricos.


As alterações se tornam mais evidentes com o sono.

7.5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 


O diagnóstico diferencial da síndrome de LENNOX deve ser feito com:

-A encefalopatia mioclônica infantil com hipsarritmia ou síndrome de WEST, quando ela ocorrer  mais tarde que habitualmente. A maior incidência da síndrome de WEST é em torno dos nove meses e o eletrencefalograma apresenta também alterações características.

-A epilepsia generalizada comum. Neste caso, o QI não costuma estar comprometido, a tomografia computorizada do cérebro (TC) e a ressonância magnética do cérebro (RMC) não apresenta atrofia e, principalmente, o eletrencefalograma não é característico.

-O estado de mal do pequeno mal – Mesmo do ponto de vista eletrencefalográfico, o diagnóstico se torna difícil, porque no estado de mal do pequeno mal as espículas-ondas, freqüentemente perdem o rítmo regular de 3 ciclos por segundo para se tornarem mais lentas e irregulares.

-O melhor meio de diagnóstico diferencial seria a prova terapêutica, isto é, o diazepan endovenoso  tem efeito imediato sobre o estado de mal do pequena mal, mas não com mesmo efeito sobre a síndrome de LENNOX.

-A epilepsia psicomotora – O diagnótico diferencial se faz pelo eletrencefalograma e o QI  não costuma estar comprometido.

-Algumas doenças degenerativas que se acompanham de epilepsia (idiopatia amaurótica infantil tardia, doença de UNVERRICHT-LUNDBORG). O diagnóstico diferencial se faz pela progressão dos sinais neurológicos nas doenças degenerativas.

7.6. ETIOLOGIA

Na grande maioria dos casos  é desconhecida.


Em pelo menos 30% dos casos, a síndrome de LENNOX parece ocorrer como uma afecção primária em crianças normais sem nenhum antecedente patológico. 
Segundo OILER-DAURELLA em 33% dos seus casos, a etiologia foi trauma obstétrico.


Citam-se outros fatores etiológicos como encefalite, traumas cranioencefálicos, malformações arterio-venosas, hidrocefalia, meningite e abscesso cerebral, esclerose tuberosa, oligofrenia fenilpirúvica.


Há alguns fatores que tornam possível a distinção entre as assim chamadas formas primárias e as secundárias. Naquelas, a deficiência mental é menos acentuada e podem se encontrar nesse grupo crianças com inteligência limítrofe. Nas formas secundárias, as alterações neuropsiquiátricas e a atrofia cerebral são encontradas com maior intensidade.

7.7. FISIOPATOGENIA

Segundo GASTAUT, a afecção decorre de uma reação do cerebral infantil a uma agressão cerebral crônica.


O fator bioquímico teria um papel importante porque, em alguns casos, não se evidenciou atrofia cerebral e a biopsia cortical revelou aspecto histológico normal.

7.8. TRATAMENTO


As drogas classicamente usadas nas crises tipo pequeno mal e grande mal são freqüentemente pouco eficazes nos diferentes tipos de crises de síndrome de LENNOX.


Entretanto, o uso de Mogadon (nitrazepan) e do Valium (diazepan)  tem mostrado resultados satisfatórios, tanto sobre as crises como sobre as alterações eletrencefalográficas.


Essas drogas devem ser administradas cada seis horas e as doses variam para cada paciente.


O ACTH, freqüentemente, controla as crises e seus efeitos sobre o EEG são bastante evidentes, mas sua suspensão é imediatamente seguida pelo reaparecimento das crises.


Atualmente, resultados favoráveis são descritos com lamotrigina e falbamato

7.9. PROGNÓSICO

O prognóstico a longo prazo é quase completamente desconhecido.


Como um quadro clínico completo dessa afecção nunca foi encontrado em adulto, supõe-se que esses sintomas desaparegam gradualmente para ser substituídos por outras manifestações.

7.10.  RELAÇÃO ENTRE A SÍNDROME  WEST E A SÍNDROME DE LENNOX


Essas duas encefalopatias apresentam estreitas correlações:

· Quanto a sintomatologia presença de retardo mental, convulsões generalizadas. 

· Quanto as alterações eletrencefalograficas, pontas-ondas lentas e difusas.

· Quanto a resposta semelhante a terapêutica hormonal.

Há casos em que os espasmos desaparecem, há melhora do EEG, espontâneamente ou como conseqüência do tratamento com ACTH, para logo surgir toda a sintomatologia da síndrome de LENNOX.


As síndromes de LENNOX e de WEST constituem uma reação inespecífica do cérebro à agressão em diferentes fases do desenvolvimento do sistema nervoso, sendo os substratos orgânicos e bioquímicos responsáveis ainda desconhecidos.   
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CONVULSÕES FEBRIS

As covulsões febris ocorrem entre a população infantil com menos de cinco anos de idade, na incidência de 2 a 4%, constituindo uma entidade clínica relativamente comum na primeira infância.


O termo convulsão febril benigna é usado para definir uma crise convulsiva que ocorra na vigência de uma hipertermia desencadeada por infecções extracranianas, isto é, que acometem outros orgãos ou sistemas do corpo que não o sistema nervoso.


Nesse conceito deve-se tomar cuidado para não confundir a convulsão febril simples ou benigna com uma crise epiléptica precipitada por febre, pois as duas são diferentes quanto ao prognóstico futuro.

8.1. CONDIÇÕES ESSENCIAIS PARA CARACTERIZAÇÃO DE UMA CONVULSÃO FEBRIL SIMPLES

Idade – A faixa etária na qual ocorre uma convulsão febril se situa entre seis meses e seis anos. São mais raras as convulsões febris em crianças com mais de seis anos. Crise convulsiva febril que ocorre em criança com menos de seis mêses pode ser manifestação de doença grave do sistema nervoso.

Ausência de história de trauma obstétrico, trauma craniano e moléstina neurológica anterior.

As crises convulsivas febri geralmente são de curta duração (15 a 20 minutos) e generalizadas. A ocorrência de crises focais ou de  longa duração tornam improvável o diagnóstico de convulsão febri benigna.

O exame neurológico é inteiramente normal.

O exame de líquido céfalo-raquidiano deve ser normal. O eletrencefalograma também é  normal no período intercrítico.

8.2. QUADRO CLÍNICO

Já foram anteriormente mencionadas as características principais de uma convulsão febril simples ou benigna.


São crises generalizadas tônico-clônicas ou tônicas, por vezes flácidas ou acinéticas que ocorrem nas primeiras horas de uma elevação térmica. As crises geralmente duram de 15 a 20 minutos sendo a recuperação mais ou menos rápida.


Os processos infecciosos que têm sido encontrados, ocasionando elevação térmica com convulsões febris são, na sua grande maioria, infecções das vias aéreas superiores e, em segundo lugar, gastroenterites e infecções pulmonares. São menos comuns as convulsões febris em doenças exantemáticas próprias da infância, sendo a roséola infantum (ou exantema subitum) o mais freqüente de seus desencadeantes.


Por vêzes, a convulsão na vigência de febre pode ser manifestação de uma meningite ou meningencefalite e, na dúvida, deve ser feita uma punção liquórica.

8.3. EXAMES COMPLEMENTARES

Líquido céfalo-raquidiano – O exame do líquor é habitualmente normal.

São descritos na literatura pleocitose discreta, diminuição da taxa de proteínas e aumento da glicose em um número muito pequeno de casos.

Eletrencefalograma – O achado mais constante em casos de convulsão febril, do 3.º ao 5.º dia após a mesma, é uma lentificação do rítmo que costuma ser mais intensa nas áreas occipitais e habitualmente assimétrica.

Essa anormalidade diminui depois de 10 a 14 dias e posteriormente desaparece completamente sendo o eletrencefalograma normal apos três mêses.

A mesma alteração foi observada em casos de crianças com processos infecciosos extracranianos e febre, sem convulsões, tendo o eletrencefalograma se normalizado dez dias após a queda da temperatura.

Outro tipo de alteração eletrencefalográfica fala contra o diagnóstico de convulsão febril benigna.

Bioquímica sangüínea – A taxa baixa de sódio sérico (130 mEq/1 ou menos)  em alguns pacientes , dentro de uma ou duas após uma convulsão febril.

Os demais dados bioquímicos do sangue (dosagem de cálcio, fósforo, nitrogênio não protéico e glicose) são normais, sem alteração ou anormalidades bioquímica no  sangue.

8.4. ETIOPATOGENIA

Parece indubitável que o desenvolvimento anatômico, fisiológico e bioquímico do cerebro da criança, com o decorrer do tempo, vai desempenhar um papel na maior ou menor suscetibilidade às convulsões febris.


Importantes mecanismos podem ser desempenhados pela menor atividade da anidrase carbônica no recém-nascido e os altos níveis de consumo de oxigênio e circulação sangüínea na primeira infância.

Fatores genéticos – Apesar de LIVINGSTON E MILICHAP terem encontrado uma alta incidencia de história familiar de convulsões febris em crianças com esta entidade mórbida, o último concluía que o fator genético não era de mais importância do que em outros tipos de manifestações convulsivas.


Segundo FRANTZEN e COLS chegaram a conclusão que a suscetibilidade a convulsões febris é trasmitidas por um gene dominante com penetrancia incompleta.  A incidência de epilepsia propriamente dita nos parentes dos pacientes não era mais alta que na população em geral.

8.5. TRATAMENTO

Tratamento contínuo com barbitúricos durante um ano.

Se o eletrencefalograma e o exame neurológico continuarem normais, reduzir progressivamente a dose durante seis meses.

Finalmente, administrar barbitúricos apenas quando a criança tiver febre, conduta essa que deve ser mantida até a idade de seis anos.

Se há recidiva de convulsões febris, é interessante manter a terapêutica contínua até a idade de seis anos.

8.6. JUSTIFICATIVA

A recidiva de convulsões febris é extremamente alta.

Uma criança que tem uma convulsão febril de curta duração, pode posteriormente ter uma crise de longa duração ou entrar em estado de mal convulsivo com efeitos danosos para o cérebro.

8.7. PROGNÓSTICO



Considerando as convulsões  febris benignas no verdadeiro significado no termo, o prognóstico é relativamente bom. O risco de ter convulsões não febris no futuro é menor que 20%


O clínico que trata de uma criança com convulsão febril deve, então,  lembrar  aos pais do paciente sobre a benignidade relativa da doença, mas não pode ser excessivamente dogmático ao afirmar que essa criança nunca se tornará epiléptica.
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PEQUENO MAL
9.1. A CRISE DA AUSÊNCIA


O aspecto clínico mais marcante da epilepsia tipo pequeno mal é a crise de ausência, constituída por episódios de curta duração (entre 5 e 20 segundos), durante os quais o paciente que se encontrava até então alerta e exercendo normalmente suas atividades, súbitamente, alheia-se ao ambiente e, ao mesmo tempo, interrompe a atividade que vinha executando. A sua atitude é bastante característica, fixa, sem contato com o meio-ambiente, o olhar dirigido para um ponto indeterminado no espaço, a face sem expressão. A crise termina do mesmo modo súbito com que se iniciou e, então, a criança volta a atividade interrompida como se nada houvesse acontecido, responde as perguntas que lhe são feitas, enfim, recupera completamente sua consciência. Ela não se da conta de que sofreu uma crise a não ser, enventualmente, pelo resultado da interrupção de sua atividade.


Para os familiares e professores, essas crises nem sempre são dígnas de consideração. Quando repetidas, elas dão a impressão de que o paciente é distraído ou desatento. É comum essas crianças serem consideradas “sonhadoras”, razão pela qual são, as  vêzes,  punidas.


Uma observação mais cuidadosa da crise pode fornecer outros elementos clínicos que, embora não sejam constantes, contribuem para a suspeita do seu verdadeiro caracter epiléptico.


Durante a breve crise, a criança empalidece, revira os olhos para cima, tem suas pupilas dilatadas, apresenta batimentos ritmados dos olhos ou da cabeça e piscamentos  da pálpebras também ritmados. Esses movimentos clônicos são discretos e, na maioria das vezes limitados aos segmentos cefálicos.


Mas, sendo a crise extremamente rápida, nem sempre esses  elementos clínicos são devidamente observados e informados ao médico. O aspecto mais flagrante e inquietador, motivo mais freqüente da consulta, é o aparente “desligamento” da criança que poderá prejudicar seu aprendizado escolar.


Nas crises de ausência, não há aura nem sintomas posteriores, o tono postural sempre é conservado e o exame neurológico é normal.

9.2. A EPILEPSIA PEQUENO MAL

A maioria dos pacientes, portadores desse tipo de epilepsia, situa-se na faixa etária de quatro a dez anos, portanto, são pré-escolares e escolares. O pequeno mal  é praticamente inexistente abaixo de dois anos e, muito raramente, se inicia depois da puberdade. Sendo uma doença de escolares é compreensível o fato de ser, a maioria das vezes, notada durante a atividade didática. A professores e, as vezes, a primeira pessoa a observar o desencadeamento da crise e de suas informações e interpretação dependera o correto encaminhamento do paciente.


As crises de ausência repetem-se com grande freqüência, via de regra mais de dez por dia. Algumas crianças são acometidas dezenas de vezes no mesmo dia, chegando mesmo a ultrapassar a casa da centena. De manhã cedo, entre o acordar e a plena vigília, as crises são particularmente comuns. Igualmente ocorre, à noite, ao adormecer. Por vezes dão a impressão que sua freqüência está relacionada com fatores ambientais como tensões emocionais e esforço físico ou intelectual intenso.


A criança epiléptica, portadora do pequeno mal, tem a sua capacidade intelectual preservada: freqüentemente está incluída entre as mais inteligentes de seu grupo. As ausências não interferem com suas funções mentais e não prejudicam a sua produção escolar. Quando são extremamente freqüentes, a criança parece perder a sua vivacidade habitual e fica um tanto embotada. Mas  melhora dessa situação, sob o efeito da medicação, restabelece  plenamente suas faculdades.  Após a puberdade, a epilepsia pequeno mal tende para a remissão espontânea. As crises tornam-se menos freqüentes e chegam a desaparecer completamente o que acontece no máximo até o fim da adolescência. Raramente, persistem no adulto jovem.

Um fato bastante animador é a não observância de sequelas, já na esfera física ou mental, nos portadores de formas puras de pequeno mal portanto, um prognóstico essencialmente benigno tanto quanto ao desaparecimento das crises como quanto a saúde dos pacientes. Em certo numero de casos, ele pode ser alterado devido a concomitância de outros tipos de epilepsia. Verifica-se em cerca de metade dos casos que, quando a crise de ausência começa a diminuir em número, o paciente apresenta, subitamente, uma crise convulsiva generalizada do tipo grande mal. Estas crises, entretanto, são facilmente evitáveis ou controláveis pela medicação específica. Em outros pacientes, além das crises de ausência, surgem as mioclônicas ou acinéticas. Uma outra interferência que pode surgir, especialmente em pacientes sem medicação ou com medicação insuficiente, é o estado de pequeno mal.

A origem da epilepsia pequeno mal é pouco conhecida. Não se determinou ainda a sua etiologia exata e nem se descreveram lesões de qualquer natureza no sistema nervoso central desses pacientes. Admite-se a possibilidade da existência de fatores metabólicos e bioquímicos ainda mal conhecidos, induzidos por fatores genéticos.

O diagnóstico da epilepsia pequeno mal é feito muito facilmente pelas manifestações clínicas. A crise de ausência em criança escolar e característica e o seu caráter interativo não deixa dúvidas quanto a sua significação. Para melhor observação da crise, se isto for necessário, pode-se lançar mão da prova de hiperventilação, fazendo a criança executar uma hiperpnéia ritmada durante alguns instantes. Esta manobra provoca invariavelmente o aparecimento da ausência, permitindo assim a observação detalhada de seus aspectos. Nos casos que continuarem duvidosos a resposta terapêutica servirá de dado importante para confirmar o diagnóstico.  Isto se faz quando não puder lançar mão do eletrencefalograma que nos dá o diagnóstico com facilidade. 


Outras crises epilépticas de crianças pequenas, ocasionalmente, podem sugerir o pequeno mal devido as características de curta duração e de início e fim abruptos. Será necessário, então, fazer o diagnóstico diferencial que, no caso, é muito importante devido ao tipo peculiar de medicação do pequeno mal e também devido ao seu prognóstico benigno. Entre essas crises que, às vezes, sugerem as ausências, encontramos formas fustas ou abortivas de outros tipos de epilepsia, como a psicomotora, as convulsões generalizadas ou focais. A diferenciação, às vezes, é delicada, exigindo uma atenção acurada para os elementos clínicos presentes e lançando-se mão de EEG quando possível.


A idade dos pacientes serve como elemento de distinção, pois essas formas fragmentárias de outros tipos  de epilepsia se manifestam em crianças pequenas até três anos de idade, pois a partir dessa idade o desenvolvimento neurológico já permite manifestações ainda mais complexas da comicialidade e, então, o diagnóstico se fará com maior facilidade.


Uma destas manifestações é a chamada ausência relacionada com um foco temporal. Há uma alteração da consciência do tipo de ausência mais prolongada e mais multiforme que o pequeno mal. A crise dura 30 segundos ou mais e a criança não fica numa altitude fixa. Executa  movimentos automáticos que atingem a musculatura do rosto e da língua, mastiga e deglute, movimenta os membros superiores e, as vezes, se locomove. Portanto, só quando esses automatismos são muito discretos esta crise confunde-se com a ausência do pequeno mal.


As crises convulsivas generalizadas ou focais podem, as  vezes, resumir-se em curta perda da consciência e discretas alterações do tono muscular, havendo ou não leves movimentos clônicos.


São, portanto, elementos importantes para este diagnóstico diferencial, a observção da crise e o exame neurológico, sendo os casos duvidosos esclarecidos pelo eletrencefalograma.


O tratamento da epilepsia pequeno mal é geralmente eficaz, porque as crises de ausência respondem muito favoravelmente a medicação indicada. Além das recomendações habituais que se fazem a todo paciente epiléptico quanto aos hábitos higiênicos e ao ritmo de vida, prescrevem-se os medicamentos que se mostram mais eficientes para este tipo de epilepsia, especialmente a trime-toxasolidina (tridione) e o parame-tadione (paradione). Também a succinimida (zarontin), atualmente nao existente em nosso meio, é considerada de grande eficiência.


Usam-se os barbitúricos, geralmente em associação com os demais medicamentos, tanto por sua atuação no controle das ausências como por sua ação preventiva de possiveis crises grande mal  intercorrentes.


Como medicação auxiliar, podemos dispor da acetazolimida (Diamox). Esses medicamentos, quando empregados em doses úteis, conseguem o controle completo ou uma diminuição significativa do número de crises. Como nas demais formas da epilepsia, o tratamento e iniciado com uma dose pequena que será aumentada progressivamente até atingir a dose útil, ministrada em intervalos regulares. O tratamento será, mantido até que se tenha pleno controle das manifestações clínicas e normalização do eletrencefalograma.

9.3. O ELETRENCEFALOGRAMA NO PEQUENO MAL

Este exame é da maior importância  para o diagnóstico desta afecção e para o controle do tratamento. 0 traçado mostra uma atividade de base normal, sobre a qual aparecem freqüentes episódios disrítmicos constituídos por descargas difusas, simétricas e síncronas de complexo de ponta e onda na freqüência de 3 por segundo. portanto, uma disritmia centrencefálica que pode ser simultanea com as crises clínicas, mas também presente no período intercrítico. A hiperpnéia eleva sua freqüência.

9.4. FORMAS ATÍPICAS DE PEQUENO MAL

As crises mioclônicas e acinéticas são consideradas como formas de pequeno mal. Outros, entretanto, limitam esta denominação exclusivamente para a epilepsia caracterizada pela crise de ausência.


As crises mioclônicas e acinéticas tem algumas características do pequeno mal, especialmente a sua brevidade, a não existência de sintomas ou sinais anteriores e posteriores a crise e o fato de se repetirem com grande freqüência, podendo atingir de 50 a 100 por dia. Diferem do PM especialmente quanto ao seu prognóstico que é mais sombrio e quanto a terapêutica, pois se mostram refratárias às drogas do grupo dione.


O pequeno mal mioclônico atinge crianças de menor idade, na maioria das vezes entre dois e quatro anos. A sua crise mais freqüentemente observada consiste numa brusca contração do todo o corpo da criança: a cabeça se flexiona, os membros superiores se fecham, o tronco se curva e as coxas se levantam, uma contração maciça que provoca uma flexão de todos os segmentos do corpo. Depois de poucos segundos, 5 ou menos, a criança volta ao normal. As vezes, ela parece assustar-se com a crise, pois chora quando termina, mas geralmente continua a sua atividade habitual. Muitas vezes, as mioclonias podem , só restringir a apenas um segmento, por exemplo um abalo brusco de um membro superior. É também no periodo de transição entre o sono e a vigília que as crises se repetem com mais freqüência.


O  pequeno mal acinético consiste essencialmente numa perda súbita do tono postural da criança levando-a a cair pesadamente ao chão. A impressão é que a criança desabe sem nenhuma proteção. Pode, machucar-se na cabeça, na face ou no queixo e, por esta razão, é recomendavel que use permanentemente um capacete protetor, pois a crise pode ocorrer em qualquer momento sem escolher local.


Em crianças menores, a crise acinética apresenta-se fragmentada, acometendo apenas os segmentos cefálicos. O que se nota, então, é apenas a queda da cabeça devido a uma súbita hipotonia da musculatura cervical, sem que haja uma alteração nítida do estado de conscincia. Depois de um período mais ou menos breve, a criança recupera a postura normal da cabeça, deixando os pais intrigados sem saber explicar a razão do acontecido.


O EEG destas formas atípicas de um é variável, as vezes constituido por polipontas seguidas de ondas lentas (pequeno mal mioclônico), outras  vezes por complexos de ponta-onda, com nítido predomínio das ondas (pequeno mal acinético).


Igualmente, essas formas de pequeno mal podem se associar com outros tipos de epilepsia (crises de ausência ou convulsões generalizadas). Admite-se a existência, nesses pacientes, de processos lesionais cerebrais que comprometem o prognóstico. Geralmente, eles são portadores de um prejuízo intelectual de grau variável.


A medicação que tem se mostrado mais útil, embora nem sempre consiga um controle satisfatório da sintomatologia, é a associação dos derivados diazepínicos e barbitúricos

9.5. “STATUS” DE PEQUENO MAL


É uma ocorrência rara e de difícil diagnóstico, pois facilmente será interpretada de modo diverso, especialmente se não houver a mão o recurso do EEG. As manifestações clínicas são complexas, mas o que predomina é uma alteração do estado de consciência, com duração bastante prolongada de muitas horas ou dias que possui a característica de ser flutuante.


Existem momento em que a criança perde inteiramente o controle com o ambiente, não responde as perguntas, não cumpre ordens simples em outros ela executa tais ações. Esta situação clínica sugere facilmente uma alteração mental do tipo de demência ou um estado de intoxicação aguda por medicamentos ou outras drogas. 


Aliados a este distúbio da consciencia, notam-se eventuais mioclônias do tipo breves contrações musculares dos membros, de piscamento das pálpebras e de movimentos bruscos dos músculos faciais ou da cabeça.


Quando se tenta locomover, a criança evidencia  ataxia do tipo cerebelar  sugerindo uma patologia da fossa posterior. Quando fala, sua linguagem é pouco inteligível  e  disártrica.


Os movimentos mioclônicos, quando notados, indicam com muita probabilidade de acerto que se trata de uma situação relacionada com distúrios paroxísticos de origem cerebral, especialmente se a criança já teve  o diagnósico de epilepsia firmado anteriormente. Esta analogia, entretanto, é mais difícil tratando-se de paciente que até então nunca apresentou crises epilépticas de qualquer tipo.


O EEG, quando a ele se recorre, possibilita o afastamento das dúvidas, pois apresenta um traçado alterado, de modo contínuo, com um tipo de disritimia bem aproximado daquela do pequeno mal. São descargas de ponta e onda simétricas e síncronas e que permanecem durante o status.


As medidas terapêuticas são de eficiência variável, nem sempre conseguem a pronta recuperação do paciente.
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 MANIFESTAÇÕES NÃO CONVULSIVAS


Na prática clínica corrente na literatura médica, existe uma tendência para que alguns sintomas, desde que satisfaçam certas condições, sejam atribuídos a uma  causa neurológica central e tidos como manifestação epiléptica, embora não relacionados com problema cerebral específico. São condições que usualmente, levam o clínico a suspeitar que determinado sintoma se constitua em epilepsia:

-Recorrência dos sintomas

-Inespecificidade das alterações eletrencefalográficas nas inter-crises.

-Resposta favorável da sintomatologia as drogas antiepilépticas.


Prentendemos trazer a discussão algumas eventualidades com que o pediatra frequentemente depara na clínica e cujos sintomas, pelo caráter recorrente, pela inespecificidade dos traçados dos eletrencefalogramas (EEG), registrados entre as crises, e pela resposta satisfatória ao tratamento por anticonvulsivantes, podem levar a hipótese diagnóstica de epilepsia. 


10.1. PERDAS DE FÔLEGO


As perdas de fôlego em crianças tem sido objeto de preocupação. A primeira descrição de uma crise e atribuída a CULPEPER (citado por LIVINGSTON) no século XVIII e as opiniões contraditórias, que sempre cercaram o problema, já são vistas em publicações do seculo XIX, tanto no prognóstico como em sua relação direta ou indireta com a epilepsia.


Entretanto, os pediatras e neuropediatras, em sua grande maioria, já não consideram mais perdas de fôlego manifestação epiléptica.


As crises de perda de fôlego podem ser classificadas em leves e severas. As perdas de fôlego leves são observadas com freqüência em crianças nos primeiros anos de vida. Após estimulo desencadeante, emocional e/ou doloroso, a criança inicia o choro e, após os primeiros movimentos inspiratórios e expiratórios, mas sempre no início do choro, para subitamente de respirar na fase expiratória. A apnéia é breve, durando um minuto ou menos e acompanhada ou não de cianose, carecendo de importância e não chegando a preocupar os pais mais esclarecidos. As crises mais severas seguem o mesmo esquema inicial: o desencadeamento por problema emotivo (raiva, medo etc.) ou doloroso e a parada respiratória em expiração, no início do choro. Segue-se uma cianose ou palidez, mais ou menos intensa geralmente perilabial e,  após alguns segundos, a criança perde a consciência, tornando-se rígida e assumindo a posição em opistótono. Posteriormente, num certo número de casos, aparecem movimentos tônico-clônicos por tempo variável que são atribuídos a anóxia encefálica. Segundo BRIDGE, metade das crianças, que chegam a Hospital com crise de perda de fôlego, tem convulsão.


As crises de perda de fôlego aparecem geralmente nos dois primeiros anos de vida. A freqüência das crises também é variável desde uma em vários mêses, até cinco ou mesmo dez crises por dia, sendo que a freqüência aumenta com a idade, desaparecendo após os quatro anos, gradativa e espontaneamente. A ocorrência após os seis anos é muito rara.

MECANISMOS FISIPATOLÓGICOS - Algumas teorias tem aparecido para explicar o mecanismo dessas hipóxias transitórias. STRAUSS (1957) admite que a hipóxia é meramente superposta, existindo primariamente um distúrbio neurogênico. LENNOX (1960) tenta explicar o fenômeno por uma hipocalcemia e conseqüente tetania, devida a alcalose provocada pela hiperventilação pulmonar durante o choro. O dióxido de carbono, acumulado durante a apneia, reverteria o processo. A maior crítica a essa teoria é que a perda de fôlego ocorre sempre no início do choro e, portanto, com movimentos respiratórios insuficientes para produzir hiperventilação e alcalose. HINMAN e DICKY (1956), GAUK, KIDD e PRICHARD (1963). Segundo a mesma, a perda de fôlego é um ato motor voluntário ou semivoluntário com distúrbio emocional associado, ocorrendo perda de consciência pela hipóxia cerebral produzida pela auto-asfixia. A teoria da hipervagotonia é defendida por GASTAUT e GASTAUT (1957 e 1958), eles demonstraram que convulsões anóxicas, similares a ataques de perda de fôlego podem ser produzidas pela compressão ocular (reflexo oculo-cardíaco). O mecanismo básico seria uma hipervagotonia familiar, onde mecanismos externo e interoceptivos, bombardeando centros vagais cerebrais, produziriam uma inibição respiratória e cardíaca, com perda de consciência e convulsões. Fatores psicogenos são apontados por KANNER que entende a perda de fôlego como distúrbio na relação pais-crianças, com superproteção por parte dos pais ou resistência da criança a hábitos alimentares ou de higiene muito rígidos por parte dos pais.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL COM A EPILEPSIA -  As crises leves de perda de fôlego, ou seja, aquelas que se resumem em choro, apnéia e, eventualmente, cianose, não apresentam maior problema para o diagnóstico diferencial. Entretanto, quando mais prolongadas e seguidas de perda de consciência e/ou movimentos convulsivos, são quase sempre e erroneamente diagnosticadas como epilepsia e tratadas como tal. Assim, torna-se muito importante a diferenciação entre crises de perda de fôlego e crises epilépticas, em primeiro lugar, para que não seja instituído um tratamento antiepiléptico, com medicamentos que são ineficazes nas perdas de fôlego e que, por vezes, são elevados a doses tóxicas, numa tentativa de controle das crises. Em segundo lugar, a diferenciação é importante para que uma criança não tenha que carregar o estigma e as discriminações que a epilepsia ainda determina em nosso meio. Segundo LEVINGSTON, as crises de perda de fôlego são facilmente reconhecidas, pois nenhuma outra condição clinica segue essa sequência sintomatologia:

1. Presença de fator precipitante representado por estímulo emocional e/ou doloroso.

2. Choro, de duração curta.

3. Parada respiratória na fase de expiração.

4. Cianose ou palidez, usualmente perilabial.

5. Rigidez generalizada (opistótono), com perda de consciência.

6. Movimentos convulsivos clônicos.


A severidade da cianose ou palidez, a inconsciência e os movimentos convulsivos dependem de cada indivíduo e da duração da apnéia.


Por outro lado, em se tratando de epilepsia, a ocorrência dos ataques é espontânea, sem um fator precipitante aparente. O choro, antes do ataque epiléptico nem sempre se verifica; a cianose, se presente, aparece depois do início dos movimentos convulsivos e, finalmente, o opistótono é ocorrência rara.

PROGNÓSTICO – Na experiência de vários autores que tem se preocupado com a questão, as perdas de fôlego são problema inócuo e de prognóstico excelente. 

TRATAMENTO - O tratamento deve visar principalmente à uma orientação psicológica nas relações entre os pais e a criança, pois na grande maioria dos casos, distúrbios de conduta formam a parte integral do problema.

10.2. CEFALÉIAS

A cefaléia é sintoma freqüente na clínica pediátrica. Pela tendência que a cefaleia, tem sido comumente diagnosticada, juntamente com as dores abdominais, como “epilepsia autonômica”. Entretanto, não devemos esquecer que a cefaléia é um sintoma comum a grande número de entidades nosológicas que podem afetar os mais variados aparelhos e sistemas. Assim sendo, a principal tarefa imposta ao clínico é investigar exaustivamente se o sintoma é a própria doença ou refere-se a moléstia sistêmica, neurológica ou psiquiátrica. Portanto, ao ser cogitado o diagnóstico de “epilepsia autonômica”, subentende-se que todo o esforço foi feito para provar que a cefaleia não é devida a causa orgânica. Fato bastante conhecido é o das cefaleias poderem ocorrer no inicio (aura) ou durante a fase pós-ictal de um ataque epiléptico, especialmente no tipo grande mal. Nessa eventualidade, inquestionavelmente, o sintoma é de origem epiléptica.


A duvida existe, quando a dor de cabeça se repete sem estar associada a sintomatologia francamente comicial. De acordo com LIVINGSTON
 o diagnóstico de certeza pode ser feito se um exame eletrencefalográfico revelar descargas anormais concomitantemente com o sintoma cefaléia. No entanto,   desnecessário é dizer da dificuldade da obtenção de um eletrencefalograma durante uma crise de dor de cabeça, geralmente de curta duração. 

DIAGNÓSTICO - Diagnostica-se epilepsia, nos pacientes em que o EEG revela anormalidades sem concomitancia sintomatologica:

1. Quando os sintomas são paroxísticos.

2. Quando há comprometimento da consciência ocorrendo no momento da dor.

3. Quando a cefaléa é acompanhada por sonolência, sono, palidêz, sudorese ou outro sintoma similar aqueles observados em pacientes com convulsões epilépticas  declaradas.

Pensa-se em epilepsia nos pacientes com EEG normal:

1. Com sintomas paroxisticos.

2. Associados com alterações do sensório.

3. Seguidos de fenômenos pós-ictais similares aos observados em pacientes com crises epilepticas francas.

Vários termos tem sido empregados para esse tipo de epilepsia: “epilepsia diencefálica”, “epilepsia talâmica”, e/ou “hipotalâmica”, “variante epiléptica”, “equivalente epiléptico”, “equivalente convulsivo” e “síndrome equivalente epiléptica não convulsiva”.

10.3. EPILEPSIA E  ENXAQUECA


Devido também a grande variedade de termos que são empregados no diagnóstico de pacientes com sintomatologia que se aproximam, existe uma certa confusão nosológica entre epilepsia e enxaqueca (“variante de enxaqueca”, “enxaqueca disrítmica” etc.). Como os pediatras verificam na clínica diária, as cefaléias paroxisticas que aparecem juntamente com distúrbios gastrintestinais são frequentes nas enxaquecas infantis. A enxaqueca é, uma epilepsia autonômica. Apesar de muitos não pensam da mesma maneira.

1. Na epilepsia, a cefaleia é abrupta, com máxima intensidade no início, freqüentemente acompanhada por alteração de consciência e seguida de sonolência ou sono. Na enxaqueca, a cefaleia é de intensidade progressivamente maior,  não sendo acompanhada por alterações de consciência embora possa ser seguida de sonolência.

2. A duração da cefaleia epiléptica é quase sempre breve, ao redor de cinco minutos, enquanto na enxaqueca ela dura horas.

3. As cefaleias epilépticas podem ou não estar associadas a distúrbios gastrintestinais. Porém, esses distúrbios são mais comuns e mais intensos na enxaqueca.

4. Na epilepsia, a história familiar não é fator diagnóstico significante enquanto muitas crianças com enxaqueca tem parentes com problemas semelhantes.

5. Na epilepsia, o EEG revela com mais freqüência anormalidades específicas, enquanto na enxaqueca o EEG é quase sempre normal ou mostra irregularidades elétricas não específicas.

6. Os medicamentos à base de ergotamina não tem efeito algum no controle da cefaléia aguda da epilepsia, enquanto essas drogas geralmente abortam ou atenuam a fase de cefaleia da enxaqueca.


As diferentes etiologias das cefaléias inúmeras são as causas das cefaléias e, embora nosso propósito aqui seja discutir os aspectos do problema que se relaciona com a epilepsia, não será demais lembrar, de um modo geral, ainda que superficialmente, as etiolog'ias mais comuns. Entre as de causa geral, a mais importante é representada pela hipertensão arterial, especialmente na forma malígna juvenil, onde o sintoma se manifesta por acessos além dos sinais de hipertensão craniana. Os processos que levam a anóxia cerebral também devem ser lembrados, determinando cefaleia por um mecanismo de estase venosa (intoxicação pelo CO2, pneumopatias crônicas, poliglobulias etc.). Causas locais podem ser responsabilizadas pelo sintoma. As sinusites ou otites crônicas, em Otorrinolaringologia; as inflamações oculares, os vícios de refação, as neurites ópticas e o glaucoma, em  Oftalmologia; os tumores ósseos cranianos ou da coluna vertebral, as malformações na articulação occipito-cervical, em Ortopedia; os problemas dentários são causas mais ou menos frequentes das chamadas “cefaleias dos especialistas”. Entre as cefaleias das afecções endocranianas, a primeira causa a ser pesquisada pelo neurologista  o tumor cerebral, frente a uma dor de cabeça que se prolonga anormalmente, localizada ou difusa e ligada a sinais de hipertensão craniana por dilatação ventricular devida a obstáculo ao escoamento liquórico ou a edema cerebral. Entre os processos expansivos intracranianos, que se traduzem por cefaléia, estão os gliomas, meningeomas, abscessos neurinomas, malformações vasculares (angiomas e aneurismas) e os hematomas intracranianos (sub-durais ou intracerebrais), pós-traumáticos ou espontâneos. Excluindo-se essas cefaleias em que é possível reconhecer uma causa orgânica geral, local ou neurológica, são descritos outros tipos de dor de cabeça crônica e recorrente:

CEFALÉIA VASOMOTORA  - O termo é usado principalmente pelos autores europeus para designar um tipo vascular de cefaléia não enxaquecosa, sem problema orgânico demonstrável. Sua evolução durante a crise é lenta, sem fase prodrômica, difusa, pulsátil, predominando a sensação de pressão e não propriamente dor, chegando a durar dias. Geralmente esse tipo segue algum problema físico (menstruação) ou psicológico (mêdo) ou ainda esta relacionado, pelos pacientes, com alterações meteorológicas.

CEFALÉIA TENSIONAL - Seus sintomas são idênticos aos da cefaléia vasomotora e como sugere o nome, sempre está relacionada a tensão nervosa.

CEFALÉIA HISTAMÍNICA (SÍNDROME DE HORTON) - Foi descrita em 1939, sob o nome de “eritromelalgia da cabeça”. Caracterizase por crises severas de cefaléia, com inicio súbito, sem qualquer sinal prodrômio e com duração máxima e algumas horas. Tem caráter recorrente em períodos bastante regulares. A dor é quase sempre unlateral, acompanhada por edema de rubor da área afetada, lacrimejamnto e congetão nasal do mesmo lado da dor. É tão violenta que também é conhecida como “cefaléia suicida”. Embora mais freqüente na meia idade.

TRATAMENTO - Na cefaléia o importante é que todos as causas sejam exploradas antes do início do tratamento apropriado, devendo o médico estar preparado para compreender a intimidade dos mecanismos dolorosos , a fim de discernir entre fatores primariamente estruturais, fisiológicos  ou psicológicos. Desde que exista causa demostrável para cefaléia, o tratamento deve visar inicialmente à remoção da causa, já que a dor obviamente será secundária, usando-se terapêutica sintomática os analgésicos ou sedativos.


No caso da enxaqueca, os analgésicos comuns tem algum resultado, embora o tartarato de ergotamina  deva ser a droga de escolha. Efeitos colaterais : náuseas, vômitos, dores abdominais e parestesias das extremidades. A psicoterapia é um suporte importante.


As cefaléias, devidas a problema epiléptico, são tratadas com os anticonvulsivantes ususais, mas entre estes hidantoinatos tem papel de destaque. Dada difucultade diagnóstica, é válida tentativa da terapêutica de prova através dos antiepilépticos ou mesmo mediante uso de placebos.

10.4. SONAMBULISMO


Quase todo tipo de problema psíquico e/ou motor tem sido designado como epilepsia psicomotora  e os mais variados quadros clínicos, às vezes pouco comuns, são encontrados. Entre estes tem sido citados: agressividade, criminalidade, roubo, desvios sexuais, ataques de riso, crises de choro, manias, fugas, alucinações, ilusões, psicoses, terror noturno, sonambulismo. Por outro lado, algumas dessas alterações são consideradas como distúrbios relativos de conduta, entre elas, o terror noturno e o sonambulismo.

Assim sendo, o problema para o pediatra resume-se em discernir, frente a um dos quadros mencionados, qual a causa determinante, pois como é óbvio, a conduta clínica será diversa, conforme se trate de problema comicial ou psíquico. O diagnóstico definitivo é frequentemente difícil, quando se empregam só os dados clínicos da crise.


Distúrbios de conduta são quadros de múltipla sintomatologia, em que o comportamento de dada criança está em desacôrdo com seu grau de desenvolvimento ou com seu meio sócio-cultural e são reativos quando aparecem como uma reação contra fatores ambientais que perturbam sua vida afetiva de onde a importância em se estudar a fase de desenvolvimento da criança e de se avaliar sua conduta.


O sonambulismo não é um quadro comum na infância, sendo mais freqüente, na adolescência. Durante o sono, a criança levanta-se e passa a executar atos mais ou menos complexos, geralmente com intenção aparente e com movimentos bem coordenados. Nem sempre é fácil acorda-la no momento, pois o sono é profundo. Quando desperta, mostra completa amnésia do acontecido. O folclore tem se encarregado de acrescentar atos dramáticos ao sonâmbulo: escalar altos muros, caminhar sobre tábuas estreitas, parapeitos de terraço, telhados etc.


O sonambulismo e o terror noturno parecem-se em determinados aspectos, mas diferenciam-se completamente em outros. Em ambos os casos, a consciência fica obscurecida, o despertar é difícil e na amnésia do ocorrido, embora no sonambulismo posse haver uma leve lembrança, como a de um sonho, sem que haja recordação da execução motora. A diferença mais evidente entre ambos e que, nas crises de terror noturno, existem demonstrações fisionômicas de intenso terror ou pânico, onde a criança não reconhece o ambiente nem os familiares, com alucinações, apontando animais ou pessoas inexistentes que a perseguem, enquanto, no sonambulismo, a criança executa movimentos sem nenhuma emoção, com uma aparência mais intencional, um propósito definido, podendo, evidentemente, expor-se a situações perigosas.


Muitos casos de alterações de sono, com EEG anormal nas intercrises, tem sido diagnosticados como epilepsia psicomotora, mas o seguimento a longo prazo dos mesmos tem mostrado uma regressão dos sintomas, sem subseqüente evidência clínica ou eletrencefalográfica patognomônica de disfunção de lobo temporal. O diagnóstico de epilepsia, não deve ser feito em pacientes com distúrbios de conduta, alterações de sono, a menos que estejam aptos a demonstrar descargas anormais no EEG, no momento da ocorrência do sintoma. Os pacientes, que apresentam alguma sintomatologia suspeita e EEG anormal entre as crises, devem ser classificados,  como tendo “alteração de comportamento do EEG anormal”. Admitindo ser difícil a obtenção de traçado eletrencefalográfico no momento da crise, entendemos ser esta uma razão insuficiente para que um indivíduo seja estigmatizado pelo diagnóstico de epilepsia.


O critério diagnóstico da resposta terapêutica positiva aos anticonvulsivantes, nos sintomas psíquicos e/ou motores, também é falho, pois, como é sabido, muitas drogas antiepilépticas produzem resposta favorável em pacientes com problemas de comportamento.

10.5. ENURESE


Desde que se passou a estudar melhor os problemas urológicos na infância, tornou-se importante separar as enureses verdadeiras das falsas, ou seja, as enureses em que não se evidencia causa orgânica, daquelas em que se consegue demonstrar algum achado anatômico anormal, infeccioso ou neuropatológico. 


Inúmeras são as causas relacionadas com a etiologia de enurese: alterações anatômicas congênitas do aparelho urinário; infecções em treis níveis (balanites, cistites, vulvites, eczemas, pielites, nefrites); fatores nutritivos (dietas abundantes .em líquidos); alergia; perturbações endócrinas. Entre as causas orgânicas neurológicas citam-se: paralisia cerebral; o meningomielocele; mielodisplasias; spina bífida; diastematomielia e a epilepsia o que é assunto bastante controvertido, dada a extensa e inconclusiva literatura que existe sobre o problema.


Raras são as enureses monossintomáticas. Em sua grande maioria, a enurese é acompanhada de outros distúrbios psicossomáticos ou de conduta.  Assim, a terapêutica tem sido a mais variada possível sendo as medidas isoladas de pouca eficácia. Cada caso deve ser bem estudado em seus múltiplos aspectos e submetido a esquema terapêutico complexo, com medidas de ordern psíquica, medicamentosa e familiar, eliminando-se a superproteção e a intolerância.


A medicação com  anticonvulsivantes (hidantoinatos, principalmente) pode ser tentada nos casos em EEG anormal ou mesmo como terapêutica de prova.
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Resumo

O autor apresenta uma reflexão sobre a importância dos conhecimentos da Neurologia, Psiquiatra e Psicanálise, extensos ramos da medicina que estuda o cérebro humano e suas patologias — que passou  a denominar de Ciências Neuropsiquicopsiquiatricas  ou simplesmente Neurociências   e a Criminologia, que é o conjunto de conhecimento de diversas áreas do saber aplicado à analise e crítica do poder punitivo, com a finalidade de reduzir a violência urbana e social.

Unitermos-  Neurociências e Criminologia


Abstract - The author presents a consideration about the importance of knowledge in Neurology, Psichiatry and Psichoanalisys , an  extensive medicine field that study the human  brain and his pathologys — that  he  call now Neuroscience — and   the Criminology, the ensemble of many parts of knowledge dedicated to the analysis and the comments upon the power to punish, with the purpose to reduce the urban and social violence.
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1 – Introdução

O interesse pelas atitudes contrárias às regras impostas por um determinado corpo social apontam para uma época remota da civilização. Desde a Antigüidade, filósofos e pensadores tentam encontrar respostas aos motivos que levam determinado ser humano a descumprir as regras de convívios social.
As civilizações evoluíram, os Homens adquiriram novos conhecimentos e partiram para diversas investigações que acompanham suas habilidades profissionais. Assim, para um investigador formado em Direito pela universidade Santa Úrsula em 1992 que se dedica ao Direito Médico desde então, mas que possui a formação Acadêmica  também em Medicina, formado pela  Faculdade de Medicina e Cirurgia da Universidade do Porto em Portugal, em 1975, com especialização  em Psiquiatria, Psicanálise, Neurologia e Neurocirurgoa. especializado em Psiquiatria, Psicanálise, Neurologia  — além de atuar como perito legista em neurologia no Instituto Médico Legal Afrânio Peixoto do Rio de Janeiro — nada mais lógico e até mesmo esperável como a pesquisa científica numa área do conhecimento humano que denominaremos neurociências ou seja a aglutinação de todos os conhecimentos contidos na Neurologia, Psiquiatria e Psicanálise; que traz em si o fenômeno da interdisciplinaridade como ocorre com as Ciências Penais.

 Na confecção deste trabalho, vamos dar um especial enfoque em  como a importância da  Neurologia ,Psiquiatria, Psicanálise ou neurociência para a fixação da pena e análise dos motivos e conseqüências do crime, por exemplo. Por outro lado, pretende-se estudar a Criminologia dentro de uma perspectiva integrada à  neurociências e em especial  às contribuições de Freud no que diz respeito ao inconsciente do indivíduo.

Tal tarefa interessa não só à sociedade brasileira em geral, mas principalmente aos operadores do direito e àqueles que, de modo direto ou indireto, vinculam-se ao estudo do crime.

2. Psiquiatria
Os distúrbios mentais nem sempre foram considerados como doenças. Às vezes tidas como manifestações dos  deuses, ás vezes como possessão demoníaca, a loucura esta antiga contradição humana, só ganhou  estatuto de doença, e, como conseqüência, uma disciplina para seu estudo e tratamento – a psiquiatria , no final do século XVIII, com a  Revolução Burguesa de 1789, quando ganha corpo como um problema social – Paris, com os seus 660 mil habitantes á época, possuía  20.000 hospitalizados, dos quais  12.000 no Hospital Geral, 3.000 nos Inválidos, 2.500 no Hotel Dieu e o resto em pequenas fundações onde se encontravam fundamentalmente os pobres, os loucos, os vagabundos e alguns doentes. Toda a França tinha 100.000 internados e os hospitais já naquela época com suas características de promiscuidade, disciplina e poder discricionário dos administradores, não poderiam ser considerados lugares de tratamento mas locais de seqüestro e brutalidade, onde aos loucos pobres ainda se acrescia grilhões nos tornozelos e pescoços para prevenir desordens.

E é nessa situação humana deplorável que os novos dispositivos jurídicos institucionais, calcados  na nova ordem de Liberdade, Igualdade e Fraternidade, abolem as “Lettres de Cachet”, que era suporte legal de seqüestro de loucos e vagabundos nos antigos hospitais, para logo a seguir, instituir a Nova Declaração dos Direitos do Homem e do Cidadão que estabelece a assistência  pública como dívida sagrada, cabendo a lei determinar sua natureza e aplicação. O fato curioso é que o “Relatório de Delecloy” sobre  a organização da assistência pública de 1793, já coloca o princípio da privatização e da municipalização como saída para administração do caos reinante. Neste mesmo ano da graça de 1793, Pinel é  nomeado para a enfermaria Bicêtre, separando loucos e não loucos nas demais casas de  correção,colocando-os  num mesmo lugar para serem tratados.

Na verdade, pouco se sabia de como lidar com a doença mental e a medicina com suas concepções mecanicistas anatomofisiológicas de então, não tinha nenhum preparo pra lidar com tão complexa tarefa. A ambição política  da psiquiatria de cuidar da loucura estava sempre acompanhada de um despreparo dos meios técnicos  para tal fim.

Pioneira , a tecnologia pineliana  centrava-se em três  princípios que, precisos para a higiene social da época sempre deu margem a críticas técnicas e humanistas desde sempre. O primeiro princípio preconizava isolar o louco do mundo exterior, rompendo com este foco permanente de influência incontrolada que é a vida social. O segundo princípio  propagava a ordem asilar, com lugares rigorosamente determinados, sem possibilidades de transgressão, e o terceiro princípio, uma relação, de autoridade entre o médico com seus auxiliares e o doente a ser tratado. Estes são os pilares básicos de um idealismo que trata igual e moralmente seus usuários. È preciso, portanto, para estes enfermos, estabelecimentos públicos e privados submetidos a regras invariáveis de política interior. Estava portanto instituída a escolha  manicômio/hospitalar para o tratamento mental.

Apesar dos esforços de cientização das práticas, a verdade é que muito se matava em nome da nova ciência. Por exemplo, os 12.000 usuários imediatamente identificados e localizados nas enfermarias Bicêtre e Salpêtriére, após um ano de tratamento 5.000 saíram,  4.500 morreram e os demais 2.500 permaneceram internados.

Embora  o desenvolvimento da ciência e da técnica tenha caminhado lentamente, dependendo de guerras e conjunturas que melhor que melhor as favoreciam ou as dificultavam, o conhecimento trazido por Freud, no final do século XIX, interrogando os sintomas e buscando  entender significados inconscientes para determinadas manifestações humanas  sem sentido aparente, reconstituindo determinantes históricos, através da repetição e da transferência, produziu uma importante virada na história dos tratamentos. Mais tarde, já durante a Segunda Guerra, a descoberta da psicofarmacoterapia e a difusão  tornou a necessidade de longas permanências nos asilos uma questão de política e  não uma questão técnica. Isto porque diferentes  de outras especialidades, não existe tratamento psiquiátrico que tecnicamente não possa acontecer em regime ambulatorial. Mais recentemente, as contribuições das escolas Sociogênicas de Caplan, Zasz, Bateson etc,  e psicológicas como Basagia, Guatari e outros, minimizam aspectos da constituição individual dos sujeitos valorizando a determinação social das doenças e dos tratamentos.

É  na perspectiva da psiquiatria que situamos todas as demais ciências do psiquismo e do comportamento e são estabelecidos os parâmetros e limites. As enfermidades mais pertinazes do psiquismo estão no universo psicogênico, que tem cerca de 50 %  da população  com algum tipo de afecção. A psiquiatria e a psicanálise têm delimitadas as respectivas áreas de competência. O conhecimento das enfermidades psicogênicas é fundamental para o conhecimento do ser humano em profundidade, e a necessidade de diagnóstico diferencial. A psiquiatria possibilita o conhecer as “doenças  mentais” necessárias para fazer o diagnóstico e estabelecer o prognostico mais exato. ( saber, escolher, tratar e respeitar o paciente).

A Psiquiatria é um ramo da Medicina que tem por objeto a patologia da “vida de relação” ao nível da integração que assegura a  autonomia e a adaptação  do homem nas condições da sua existência. Os problemas estruturais psicogênicos ( vêm da origem) competem à Psiquiatria .

3. O Exame Psiquiátrico

3.1. Estado mental e observação psiquiátrica

3.1.1. Identificação: Nome. Nacionalidade. Local de nascimento. Data de Nascimento. Sexo. Cor. Estado civil. Profissão. Religião, Grau de instrução. Endereço. Documento de identidade. Data da internação ou do exame.

3.1.2. História da doença atual: Quando começou? Como começou a seqüência de aparecimento de sintomas? Que idéia o paciente faz de sua doença? Como pensa em melhorar? Por que foi internado? Que acha deste fato? Colher no primeiro parágrafo as impressões do paciente e, em um segundo parágrafo, as impressões do(s) acompanhante(s). Lembrar que a verdade subjetiva do paciente é importante em Psiquiatria

3.1.3 .História pessoal: Gestação. Parto. Condições ao nascer. Foi amamentado? Criança precoce ou retardada? Dentição. Deambulação. Linguagem. Excreta.

• Sintomas neuróticos na infância. Terror noturno. Sonambulismo. Onicofagia. Tardamudez (gagueira). Enurese noturna. Chupar dedos. Criança-modelo. Situação entre irmãos.

• Doenças infantis: infecção, convulsões.

• Jogos, brinquedos.

• Escolaridade: começo e evolução. Aptidões especiais e dificuldades. Relações com professores e colegas.

• Trabalho: quando começou a trabalhar? Diferentes empregos em ordem cronológica, regularidade. Por que saiu do emprego? Satisfação no trabalho. Ambições. Circunstâncias econômicas atuais.
• Puberdade: história menstrual (menarca, regularidade, duração e quantidade dos catamênios). Dores. Alterações psíquicas. Última menstruação.

• História sexual: primeiras informações. Masturbação (idade, freqüência e culpa). Homossexualismo. Experiências extramatrimoniais.

• Casamento: namoro e noivado. Idade, ocupação e personalidade do cônjuge. Compatibilidade. Vida sexual. Frigidez e impotência. Medidas anticoncepcionais.

• Filhos: número, saúde, personalidade.

• Hábitos: álcool, fumo e outras drogas.

• História médica: doenças. Operações. Acidentes. Doenças atuais (sintomas, datas, duração). Doenças venéreas.

• Sintomas neurovegetativos: insônia. Taquicardia. Epigastralgias.

3.1.4. História Familiar

Pais juntos ou separados? Época da separação. Idade. Saúde. Causa e data do falecimento. Ocupações e personalidade. Irmãos (quantidade, idade, condições maritais, personalidade, causa do falecimento, saúde). Atmosfera familiar.

• Acontecimento importante durante os primeiros anos de vida: Relações dos pais entre si e destes com o paciente. História de doença mental na família.

3.2.  Exame psíquico

  Este se compõe de duas partes: entrevista psiquiátrica e súmula psicopatológica.

3.2.1. Entrevista psiquiátrica: 

 - Atenção: utilizar linguagem coloquial para descrever o que se passou durante a entrevista.

- Atitude geral – Relação com o examinador. Como responde às perguntas? Quais os gestos e posturas e outras expressões motoras? Grau de atividade (lento? Hesitante? Tenso?). Mostra movimentos e atitudes com um fim evidente? Existem atitudes e movimentos que façam suspeitar de atividade delirante ou alucinatória? Resiste aos movimentos passivos? Mantém atitudes ou obedece a comando? Sono, alimentação. Hábitos de higiene.

- Atividade/expressão em palavras – Fala pouco ou muito? Espontaneamente ou apenas responde? Vagarosamente ou rápido? Coerente? Em tom de discurso? Com interrupções, silêncios súbitos, mudanças de tema, palavras estranhas à sintaxe? Ritmo. É aconselhável registrar as próprias palavras do paciente, para ter exemplos de seu pensamento.

- Humor – Alegre, triste, irritável, medroso, ansioso, constância de humor?

- Atividade delirante – Qual a sua atitude diante das pessoas que o cercam? Mostra-se desconfiado diante delas? Acha que o observam ou o tratam de modo especial? Sente-se perseguido, influenciado por meios naturais, sobrenaturais ou científicos? Riem dele? Admiram-no? Querem matá-lo? Depreciam-no em relação à sua moral, à sua saúde? Possui algum dom especial?

- Alucinações e outras desordens da senso-percepção – Auditivas. Visuais. Olfativas. Gustativas. Táteis. Viscerais. O conteúdo dee ser examinado com cuidado. Quando aparecem estas experiências? À noite? Ao amanhecer?

- Fenômenos compulsivos – Pensamentos. Impulsos. Atos. São sentidos como vindos da própria mente? Reconhece sua impropriedade? Repete ações como lavar as mãos desnecessariamente?

- Orientação – Registro das respostas referentes a seu próprio nome, local onde está, data e idade.

- Memória – Comparar dados da anamnese subjetiva e objetiva. Verificar a capacidade de evocação. Examinar a capacidade de fixação para números, palavras e histórias.

- Atenção e concentração – É disperso? Tenaz? Para testar a concentração, peça-lhe que enumere os dias da semana e os meses em ordem inversa, ou faça pequenas operações aritméticas.

- Conhecimentos gerais  - Nomes do presidente e dos governadores. Capitais dos grandes estados do Brasil. Distância entre Rio e São Paulo, etc.

- Inteligência – Avaliar de acordo com os dados biográficos e a escolaridade. Utilizar pequenos testes especialmente para os analfabetos.

- Noção do estado mórbido e julgamento – Qual a atitude em relação a seu estado? Acha que sua “doença mental ou nervosa” necessita de tratamento? Qual a atitude em relação a problemas domésticos? Financeiros? Sociais? Seu julgamento é bom? Que pensa fazer quando deixar o hospital?

3.2.2. Súmula psicopatológica

Atenção: Indispensável utilizar terminologia exclusivamente técnica. Aparência. Atitude. Orientação (tempo, espaço pessoal). Atenção e concentração. Senso-percepção (ilusão, alucinação). Memória. Pensamento (forma, conteúdo, curso). Idéias delirantes. Afetividade. Vontade e ação. Psicomotilidade.

• Exame somático: Peso. Altura. Temperatura. Pele. Pulso. Pressão arterial. Marcha. Motilidade. Tremor das pálpebras. Língua e dedos. Reflexos patelares. Pupilas (forma e dimensões). Reflexo fotomotor, acomodação. Palavra. Testes de disartria. Respiração. Ritmo cardíaco. Atenção especial para um exame neurológico sumário.

• Exame da constituição: Classificação de Krestschmer (picnicos leptossomáticos, atléticos, dismórficos).

• Exames médicos complementares: Laboratoriais (sorologia para lues, líquor, hemograma, glicose, uréia no sangue, etc). Eletroencefalograma (EEG). Fundo do olho. Tomografia computadorizada. Teste de supressão de dexametasona, etc. 

• Exames psicológicos suplementares: Testes de inteligência, personalidade, etc.

• Planos do diagnóstico:

O – Motivo do exame

A – História da doença atual

B – Historia pessoal

C – História familiar

D – Exame psiquiátrico

E – Exame somático

F – Exame da constituição

G – Exames médicos complementares

H – Exames psicológicos suplementares

3.3 Reunião de dados para o diagnóstico

	Primeiro plano      Achado psicopatológico       Achado               Achado somático      Achado médico-psicológico

                               (D+A+B+C)                           constitucional                                                      (H)

                                                                                  (F+G)                            (E+G)                     

	Segundo plano      Síndrome                             Personalidade                         Constelação etiológica

                                                                               pré-mórbida                            (A+B+C+E+F+G)

                                                                               (C+B+F+H)      

	Terceiro plano                                                        Diagnóstico


4. Neurologia

As doenças nervosas, estudadas desde os tempos de Hipócrates, só foram descritas com rigor nas últimas décadas do século  XIX. Duas escolas se destacaram nos primórdios da especialidade: a Francesa, de Jean-Martin Charcot, titular da primeira cátedra de doenças nervosas criada na Universidade de Sorbone, em Paris, em 1882. Alinharam-se com os conceitos dessa escola Jules Déjerine, estudioso de diversas  síndromes neurológicas, e os irmãos Pierre-Marie e Joseph Babinki,  que deram importantes contribuições ao estudo das doenças do cérebro e da medula espinhal. A outra grande escola neurológica cuja influência perduraria por décadas, foi a escola   Britânica. Se a Francesa caracterizou-se pelo caráter  revolucionário de sua orientação,a escola Britânica teve como traço principal a extrema minúcia de seus estudos. Alguns dos ilustres neurologistas que dela fizeram parte foram Sherrington,Charles Bell, John Hughlings Jackson e Henry Head.

Mais tarde, a neurologia diferenciou-se em  outras  disciplinas subordinadas, a partir do trabalho de pesquisadores como Golgi, Ramón y Cajal, Walter Edward Dandy e Antonio Egas Moniz.

Do progresso da pesquisa científica  no domínio da neurologia resultou sua divisão em quatro subespecialidades; 1) a neuropediatria, á qual, dadas as características especiais do desenvolvimento nervoso infantil, corresponde uma parte muito delicada da medicina, a do estudo da formação e das primeiras fases do desenvolvimento neuronal; 2 ) a neurologia clinica propriamente dita, que se ocupa da  anatomia,  fisiologia e da patologia do sistema  nervoso; 3) a neurocirurgia, conjunto de técnicas cirúrgicas destinada á a reparação de lesões do sistema nervoso, e que, em determinados aspectos, quando útil para o tratamento de alterações mentais que se vincula á neuropsiquiatria.4) a neurologia forenses, constituída por equipe de peritos médicos neurologistas do Instituto Medico Legal Afrânio Peixoto do Rio de Janeiro, que realiza exame subsidiário neurológico e ou subsidia pareceres técnico na especialidade objetivando a confecção dos seguintes documentos médico-legais, sempre mediante solicitação de perito legista do Instituto Médico Legal, ou de Autoridade policial ou judiciária :

a) Auto de exame de corpo de delito

b) Laudo Indireto

c) Parecer médico-legal

Os peritos neurologistas louvam-se  no Auto de Exame de Corpo de Delito ou  no Laudo Indireto original para a realização do exame subsidiário neurológico e a confecção dos seus laudos. Portanto, tem de ter acesso ao AECD ou LI confeccionados pelos Peritos solicitante ( mesmo não finalizado). Isto obriga  aos  Peritos de outros postos do IMLAP o envio de cópias carbonadas, xerox ou duplicatas dos mesmos.O exame subsidiário neurológico é suscitado apenas para esclarecer e complementar as dúvidas  na especialidade dos Peritos Legistas solicitantes e ou da Autoridade (Delegado, Juiz,Promotor), requisitante. Não existe como documento Médico-Legal primitivo. O exame Neurológico Forense é uma contribuição subsidiária para auxiliar  na confecção do AECD mais especificamente na resposta ao 6º quesito – Se a lesão resultou debilidade permanente ou perda ou inutilizarão de membro, sentido e função e o 7º quesito – Se a lesão resultou incapacidade permanente  para o trabalho ou enfermidade incurável ou deformidade permanente, que qualificam  a lesão  funcional, e da  gravidade da lesão. O exame Neurológico Forense é técnico – pericial , restringindo-se aos aspectos objetivos da semiologia neurológica: observando sempre a máxima do visum et  repertum 
. 

As alterações da mentação ( mentais)  e do comportamento não á esfera de atinência da Neurologia Forense, e devem ser avaliadas pelo Setor de Psiquiatria Forense do IMLAP. As alterações osteo-articulares puras não são em si subsidiáveis pelo exame Neurológico. As queixas sensitivas do periciado (táteis, térmicas, dolorosas, visuais, auditivas, olfativas, gustativas, etc), dado o seu caráter subjetivo, não são subsidiáveis pelo exame Neurológico. Sobre  as alterações auditivas e visuais, melhor dirão respectivamente os exames  subsidiários Otorrinolaringológicos e Oftalmológicos realizados neste IMLAP. As queixas dismnésicas isoladas do periciado (dificuldade ou  déficit de memória ) não são subsidiáveis pelo exame Neurológico. Caso o periciado apresente-se  ao exame com imobilização  ( ortopédica, por exemplo) de segmento corporal que necessite ser examinado diretamente o exame subsidiário Neurológico será ultimado apenas  após a retirada da imobilização. Os exames solicitados pelos IMLAP fora da SEDE qualquer que seja, deverão ser datilografados, e protocolados no documento próprio de entrega de exames subsidiários do setor.

A Neurologia é o ramo da medicina que estuda as doenças e tratamentos das afecções do sistema nervoso central, periférico e autônomo. Não existem, contudo, limite nítido entre a neurologia e algumas outras especialidades, pois o organismo funciona como um todo integrado, e alterações de um determinado sistema podem afetar outro. Assim, ao lado de afecções puramente neurológicas, existem outras em que o comprometimento do sistema nervoso é secundário ao de estruturas não neurológicas.

A Neurologia tem por objeto a patologia da vida de relação instrumental, Isto é, das vias  e dos centros psicomotores que constituem  subsistemas funcionais. Os problemas estruturais neurológicos ou neuropatológicos competem a Neurologia.

5. O Exame Neurológico

Semiologia é a parte da Medicina que estuda os sinais e sintomas das doenças.

O propósito deste nosso estudo é ampliar nossos conhecimentos sobre a semiologia do sistema nervoso, visando possibilitar um diagnóstico correto, a partir dos conhecimentos de anatomia e das patologias já estudadas. Podemos, assim, dizer que a semiologia possui uma parte teórica (conhecimento das diversas síndromes neurológicas) e uma parte prática, de pesquisa com o paciente. Ressaltamos a importância do exame neurológico bem feito com as técnicas corretas de pesquisa, de modo que os exames complementares sejam, como o próprio nome diz, subsídios ao nosso diagnóstico, e não condição primeira.


Trataremos aqui basicamente do exame neurológico do paciente adulto, sendo a semiologia da criança um capítulo à parte no enfoque atual do estudo na Neurologia.

Dividiremos nossos estudos em três partes: anamnese, exame físico e exame neurológico, dando maior atenção ao que julgamos importante ressaltar.

 

5.1. Anamnese e o exame físico 

 5.1.1  Anamnese

· Idade, cor, sexo, naturalidade, profissão.

· Queixa Principal: usar as palavras do paciente

· História da doença atual: início e modo de instalação. Dirigir a história quanto à evolução (lenta em doenças musculares progressivas, progressiva em tumores e doenças degenerativas, surtos em esclerose múltipla, paroxística em epilepsia, enxaqueca e histeria); sono, perdas de consciência, etc.

· História física : gestação, parto e desenvolvimento psicomotor. 

· História da patologia pregressa: perguntar sobre acidentes e traumatismos, cirurgias, parasitoses, alergias, doenças venéreas, etc.

· História pessoal: habitação e alimentação (avitaminoses, neuropatias carenciais) vícios, trabalho e condições emocionais (histeria e simulação).

· Antecedentes familiares: lembrar patologias hereditárias como esclerose tuberosa, Degeneração Muscular progessiva, Hundington, doença de Wilson, corino de Andrade, etc.

5.1.2.Exame físico

 

 Faz parte da semiologia neurológica, um exame físico cuidadoso, visto não ser o sistema nervoso uma entidade isolada e fazer parte de um todo, o corpo humano, sendo várias de suas patologias causadas por alterações de outros órgãos.

Citaremos aqui alguns exemplos ilustrativos, principalmente em relação ao aparelho cardiovascular, enfatizando a necessidade de um exame atento e palpação dos pulsos periféricos. 

AVC isquêmico: baixa pressão arterial — baixo fluxo sangüíneo cerebral. Choque: insuficiência ventricular; uso de drogas contra a hipertensão e diuréticos. Embolia: fibrilação auricular; lesões orovalvulares, doença de Chagas. Trombose: arteriosclerose, Lues. Hemorragias: arteriosclerose, infecções tóxicas; neoplasias: metástases da mama, próstata, melanonas; meningites e abscessos; otites, tromboflebites, sinusites.

5.2 O exame neurológico

Cada item do exame neurológico é importante na elaboração do diagnóstico do paciente. Relacionamos abaixo, de forma didática, as diversas etapas deste exame e, a seguir, alguns detalhes que julgamos importantes com relação a cada item.  

A. Inspeção 

B. Crânio e coluna 

C. Estática 

D. Amplitude dos movimentos 

E. Marcha 

F. Força muscular 

G. Tônus muscular 

H. Coordenação 

I. Reflexos superficiais e profundos 

J. Sensibilidade superficial e profunda 

L. Nervos cranianos 

M. Palavra e linguagem 

N. Sistema Nervoso autônomo (esfíncteres) 

O . Estado mental 

 

5.2.1. O exame de inspeção

5.2.1.1. Atitude (de pé, sentado ou no leito).
· Posições que favoreçam a diminuição da dor.

· Doença de Parkinson: hemiplegias piramidais; paraplegias (d. Little).

· Lesão de nervo periférico: mão caída ou em gota – nervo radial, mão simiesca – nervo mediano, pé eqüino – nervo fibular.

· Síndromes hipercinéticas.

· Posição de gatilho – meningite.

· Trisma e opostótono – tétano.

· Histeria e simulação.

5.2.1.2.Expressão facial

 

· Inexpressiva, congelada, seborréica – Parkinson.

· Parada, porém com riso e choro imotivado – P. pseudobulbar.

· Hipertelorismo, micro e macrognatias.

· Leonina – hanseniase, cushingóide, exoftalmo – hipertiroidismo.

5.2.1.3. Pele e músculos

 

· Manchas – neurofibromatose, esclerose tuberosa.

· Tumores – neurofibromatose

· Hemangiomas – Sturge Weber

· Lesões bolhosas – herpes, sífilis.

· Ictiose – S’jrogen – Larson

· Cicatrizes traumáticas e cirúrgicas

· Amiotrofias, hipertrofias, miofasciculações.

· Alterações tróficas, perda de pêlo, mudanças de cor e temperatura.

5.2.1.4.  Movimentos involuntários

 

· Acentuam-se com movimento e atenção, diminuem com o repouso e desaparecem como sono – tremor, coréia, balismo e atetose.

· Tremor: movimento involuntário, oscilatório em torno de um eixo fixo (mono, hemi ou generalizado).

· Tremor do parkinsonismo: de repouso, lento e regular, que desaparece com o movimento e volta após um período de latência.

· Tremor intencional: cerebelar, de movimento e/ou atitude, inicia ao desencadear um movimento ou pensar em fazê-lo. Geralmente acomete todo um membro e não somente os dedos ou a mão.

· Tremor essencial: senil, familiar.

· Asteríxis: lesão hepática

· Pesquisa: manter determinada posição, colocar um papel sobre uma das mãos, acender cigarro, enfiar agulha, etc.

· Coréicos: lesão dos núcleos estriado e caudado. Movimento abrupto, sem finalidade e ritmo, de média e grande amplitude (mono, hemi ou generalizada).

· Balismo: lesão do núcleo subtalâmico de Luys, sendo o hemibalismo a forma mais comum. É uma coréia de grande amplitude, provocando o desequilíbrio do paciente e, às vezes, até queda.

· Atetose: movimento de extremidades distais, onde cada dedo ocupa uma posição no espaço a cada momento.

· Mioclonia: contração brusca e involuntária de um ou mais músculos, sem deslocamento do segmento, dependendo do músculo e segmento envolvido. São movimentos clônicos, arrítmicos e paroxísticos. A mioclonia é atribuída à lesão do núcleo denteado do cerebelo, núcleo rubro e oliva bulbar.

5.2.2 O exame de crânio e coluna

 5.2.2.1. Crânio

 

Forma: além das variações morfológicas sem significado clínico, como a dolicocefalia e outras, temos as causadas por craniostenose. Dependendo da sutura acometida neste processo de fechamento precoce, podemos ter: turricefalia (frontoparietal e parietoccipital), escafocefalia (sagital), etc.

 Tamanho: no adulto, acima de 62 cm, macrocefalia; abaixo de 51 cm, microcefalia.

Simetria: Proporção craniofacial

Pesquisa: 

· palpação; saliências ou depressões fontanelas;

· percussão; sinal do pote rachado em crianças;

· ausculta; sopro em fístulas arteriovenosas e hemangiomas.

5.2.2.2.  Coluna

            Cifose, lordose, escoliose. Memingocele e mielomeningocele. Spina bífida — presença de hipertricose ou depressão localizada, geralmente em região lombar. Contraturas localizadas. Dor à apalpação ou percussão.

Pesquisa:

· palpação;

· percussão.

5.2.3 O exame de estática

 
O mecanismo responsável por nos mantermos de pé funciona através do sistema proprioceptivo (cordão posterior) – visão – sistema vestibular e cerebelar, além da integridade do sistema osteoarticular e muscular.
Modo de pesquisar: ficar de pé, os pés juntos e as mãos coladas à coxa, olhos abertos e depois fechados 

Significado – lesão em:

· cordão posterior – sinal de Romberg. Ao fechar os olhos o paciente oscila e cai sem direção;

· cerebelo – o paciente balança e cai para o lado da lesão. Lesão de vermis: instabilidade de tronco;

· vestibular – queda para o lado da lesão após período de latência, relativa lentidão e constância da direção do desvio, se não houver alteração na posição da cabeça.

Outras respostas:

· histeria – atitudes bizarras

· queda para trás – pacientes idosos com lesão vertebrobasilar.

Manobras de sensibilização:                

· um pé um na frente do outro; ficar em um só pé;

· sentado, braços estendidos - desvio dos membros superiores paralelos e para o mesmo lado indica lesão vestibular. Desvio de só um braço, lesão cerebelar.

Obs.: astasia – impossibilidade de manter-se em pé;

         abasia – impossibilidade de andar.

 

5.2.4. O exame de amplitude de movimentos

Pesquisa passiva e ativa. Serve para verificar deficiências do sistema osteoarticular e/ou dor à movimentação.

5.2.5.   O exame de marcha

Modo de pesquisar: marcha comum.

Manobras de sensibilização: pé ante pé, primeiramente em marcha normal, depois nas pontas dos pés, e enfim nos calcanhares, andar rapidamente, voltar rapidamente, ir para frente e para trás. 

Obs.: Esta última manobra deve ser usada em suspeita de lesão vestibular, havendo formação da “estrela de Babinski”.

Disbasias importantes:

· helicopode - ceifante ou hemiplégica;

· pequenos passos – idosos, arterioesclerose;

· petit-pas – parkinsoniana

· paraparética (se espástica, em tesoura); doença de Little;

· escarvante uni e bilateral; neuropatia periférica;

· atáxica – ebriosa (cerebelar) – talonante (cordão posterior);

· anserina - ou miopática;

· mistas – ataxo-espasmódica; sensitivo-cerebelar.

5.2.6.  O exame de força muscular

Observar atrofias, hipertrofias e miofasciculações.

Modo de pesquisar: estudo comparativo.

— Membros superiores: preensão, flexão e extensão das mãos, flexão e extensão dos antebraços, abdução dos membros superiores.

— Membros inferiores: flexão das coxas sobre a bacia, extensão e flexão das pernas, flexão e extensão dos pés.

— Respostas: força muscular conservada; paresia ou plegia (paralisia). Pode ser conceituada em 100%; 75% se resiste moderadamente ao examinador; 50% se vence a gravidade mas não resiste ao examinador; 25% se não vence a gravidade, e paralisia completa se não há a mínima contração muscular.

Manobras deficitárias:

Mingazzini membros superiores: braços estendidos e separados, dedos abertos, olhos fechados — observar a queda das mãos e dos braços, bem como oscilações.

Mingazzini membros inferiores: paciente em decúbito dorsal, flexão das coxas. Respostas: 1 – oscilação e queda progressiva da perna; insuficiência da quadríceps (extensor da perna); 2 – queda isolada da coxa; insuficiência do psoas (flexor da coxa); 3 – queda simultânea da perna e da coxa.

Barré: decúbito ventral, pernas fletidas sobre as coxas. Oscilação e queda indicam insuficiência dos flexores da perna. 

Pedalar de Pitres: abaixar e levantar o pé, repetida e rapidamente. Avaliar flexão do pé (ciático popliteo externo).

5.2.7 .   O exame de tônus muscular
Tônus é o estado de semicontração do músculo. A regulação periférica é feita através dos fusos musculares e órgãos neurotendinosos; a central através do cerebelo (paleocerebelo) e sistema extrapiramidal (corpo estriado).

Avaliamos a consistência, extensibilidade e passividade, através da apalpação, rolamento, balanço e movimentação passiva.

Usamos a apalpação para avaliar a consistência muscular, que pode estar aumentada (contratura, rigidez e fibrose) ou diminuída (neuropatias periféricas, tabes, etc)

Extensibilidade é o grau de alongamento mecânico em um músculo ao se afastar ao máximo de seus pontos de inserção. Passividade é o grau de resistência ao seu alongamento.

 5.2.7.1.  Principais alterações do tônus muscular:

Hipotonia: pode ser congênita ou constitucional, ou desenvolver-se por meio de exercícios (bailarinos e acrobatas).

· Patológica: neuropatias periféricas; lesão cordonal posterior; mielopatias transversas (fase inicial); lesões cereberales; coréia (síndrome neostriada); degeneração muscular progressiva; fase flácida dos AVCs, etc.

Lembrar que na lesão de cordão posterior a hipotonia é global: flacidez, hiperpassividade e hiperextensibilidade. Na cerebelar, predomina a hiperpassividade e na piramial (fase inicial) a hiperextensibilidade.

Hipertonia: pode manifestar-se em várias afecções — rigidez de descerebração, arteriosclerose e estados lacunares, tétano, hidrofobia, intoxicações, meningites, etc — mas os dois principais tipos são: piramidal e extra-piramidal.

A piramidal (espasticidade) tem como características principais:

· eletiva: é maior em certos grupamentos musculares (flexores em membros superiores extensores e adutores em membros inferiores);

· elástica: o membro volta à posição inicial; ele cede à força do examinador (sinal do canivete);

· acompanha-se de hiper-reflexia profunda;

A extrapiramidal (rigidez), indica lesão do sistema nigro-palidal e tem as seguintes características:

· global generalizada ou universal;

· plástica: o membro se mantém na posição deixada: cede aos poucos à força do examinador (sinal da roda denteada de Negro);

· exagero do tônus postural (atitude de estátua).

 Englobamos neste item algumas outras pesquisas, como sinais de irritação meníngea.

· rigidez da nuca – indica comprometimento meningorradicular. Resistência à flexão passiva da cabeça e até retração por hipertonia dos músculos cervicais posteriores;

· Sinal de Kerning – paciente em decúbito dorsal, flexão da coxa sobre a bacia, em ângulo reto, e extensão da perna sobre a coxa. Observar resistência, limitação  e dor à manobra; 

· Sinal da nuca de Brudzinzki – flexão da nuca determina flexão involuntária das pernas e coxas;

· Sinal contralateral da perna de Brudzinzki – a flexão passiva—  e no grau máximo da coxa sobre a bacia e a perna sobre a coxa —  leva a movimento similar de flexão do lado oposto (resposta “idêntica”) ou movimento em extensão (resposta “recíproca”);

· Sinal de Lasègue – decúbito dorsal, perna em completa extensão, faz-se a flexão da coxa sobre a bacia. A partir de um certo grau, dor no trajeto do ciático. Pode-se fazer também a dorsiflexão do pé e do hálux, com a mesma resposta. A presença do sinal indica processos radiculares lombossacros, hérnia discal L5 e S1, neuralgia ciática, bem como pode aparecer nas leptomeningites, significando comprometimento meníngeo;

· Sinal de Lhermitte: a flexão brusca do pescoço determina dor em “descarga elétrica” ao longo da coluna, chegando até as extremidades inferiores. Aparece em lesões em nível cervical — hérnias, tumores, aderências meníngeas — bem como em afecções desmielinizanates (esclerose múltipla); 

· Sinal de Patrick: indicado para diagnóstico diferencial com processos articulares de bacia. Faz a flexão da coxa do lado afetado e coloca-se o calcanhar sobre o joelho oposto, pressionando-se para baixo e para fora. No caso de artrite coxo-femural, há limitação e dor à manobra. 

5.2.8.  O exame de coordenação

O sistema responsável pela coordenação motora é constituído pela sensibilidade profunda (sensibilidade postural), e  pelo cerebelo, que preside a sinergia dos grupos musculares, e pelo sistema vestibular, que tem a função de equilíbrio.

Pesquisa: começa com a observação do paciente ao sentar-se, acender cigarro, despir-se, etc.

Membros superiores: dedo-nariz e dedo-orelha (olhos abertos e fechados), dedo-dedo, dedo-nariz-dedo do examinador, enfiar agulha, abotoar-se, realizar movimentos de pinça, etc.

Membros inferiores: calcanhar-joelho (simples e sensibilizado), hálux-dedo ou objeto.

Respostas e seu significado:

· incoordenação sensitiva: movimentos mal dirigidos desde o início, bruscos e desordenados, que aparecem ou pioram com o fechar dos olhos. Notar presença do sinal de Romberg e alterações da sensibilidade profunda;

· cerebelo: predomínio do erro na medida do movimento (dismetria), decomposição do movimento e tremor intencional, sem acentuação significativa com o fechar dos olhos.

Pesquisar: assinergia de tronco – paciente em decúbito dorsal e braços cruzados tenta sentar-se e não consegue, fazendo elevação dos pés e flexão das coxas. Paciente de pé, inclinar a cabeça e tronco fortemente para trás: não realiza flexão dos joelhos e tende a cair. Diadococinesia – realizar rapidamente movimentos antagônicos e/ou sucessivos: pronação-supinação das mãos; bater palmas, oposição do polegar. A incapacidade de realizar corretamente chama-se disdiadococinesia ou adiadococinesia.

 Prova do rechaço: retardo ou ausência de contração dos músculos antagonistas. 

Prova da indicação de Barany: dedo indicador no dedo indicador do examinador. Se houver desvio nos dois membros superiores: disfunção vestibular; se em só um membro, cerebelar. 

Sistema vestibular: diferencia-se do cerebelar por não apresentar ataxia dos membros, agravar-se com o fechar dos olhos, e pela presença de outras manifestações vestibulares, como crises rotatórias. 

 Mistas: p. ex. Friedreich 

 

5.2.9.  O  exame dos reflexos

Constitui uma parte importante do exame neurológico, visto ser de técnica fácil e praticamente não depender da colaboração do paciente.

Podemos dividi-los em três grupos:

a. exteroceptivos – mucosos e cutâneos;

b. próprioceptivos –miotáticos (fásicos e tônicos) e labiríntico;

c. visceroceptivos – serão estudados no decorrer do estudo das síndromes vegetativas.

5.2.9.1 .  Reflexos exteroceptivos (superficiais) 

Mucosos: corneano; velopalatino e faríngeo. Serão estudados junto com os nervos cranianos.

Cutâneos: pesquisa através de estilete, atritando a pele em certa extensão. São reflexos de integração segmentar, polissinápticos.

            — Cutâneo-abdominal: superiores – T6   - T9

                                                   médios      -  T9   - T11

                                                   inferiores   - T11  - T12

            Estão abolidos na síndrome piramidal, porém podem estar abolidos sem significado patológico em pacientes obesos, com ascite, na velhice, gravidez, em presença de cicatriz cirúrgica, etc. 

 
— Cremastérico:       nível medular   - L1 – L2

            Paciente em decúbito dorsal, membros em extensão e abdução; estimular terço superior e medial da coxa. Resposta: contração do cremaster levando à elevação do testículo (ou do grande lábio, no caso das mulheres). Quando exaltado, pode haver elevação dos dois testículos.

            — Cutâneo-plantar: nível medular   - L5   - S2

 
Pesquisa: excitação da região plantar do pé no sentido póstero-anterior. 

Resposta normal: flexão dos artelhos. A resposta em extensão — extensão lenta do hálux, podendo estar acompanhada da abdução e abertura dos outros dedos em leque — constitui o clássico sinal de Babinski, que aparece como indicador de lesão piramidal.

 Relacionamos abaixo os sucedâneos do sinal de Babinski, cuja resposta e significado são os mesmos do próprio sinal de Babinski:

· Chaddock -  atrito na região inframaleolar externa;

· Schaefer - compressão do tendão de Aquiles;

· Gordon – compressão da panturrilha;

· Austregésilo- Esposel – compressão da face anterior da coxa;

· Oppenheim: atrito sobre a crista da tíbia.

Obs.: a resposta em extensão pode ocorrer sem significado patológico em crianças de até 12 meses de idade. Pode ocorrer, ainda, em comas, intoxicações agudas, durante crises convulsivas, etc.

· Palmo-mentoniano – constitui uma exceção, por não ser um reflexo segmentar.

Pesquisa: excitação cutânea da região palmar, levando à contração dos músculos do queixo — enrugamento da pele e elevação do lábio ipsolateral. Esta resposta pode ocorrer sem significado em pacientes idosos. Porém, quando este reflexo está exaltado, pensamos em lesões piramidais e/ou processos encefálicos difusos, suprapontinos.

5.2.9.2.  Reflexos. proprioceptivos miotáticos (profundos)

São reflexos monossinápticos. Sua pesquisa é feita com o martelo percutindo o tendão muscular; deve ser feita de forma metódica e comparativa, com o periciado relaxado; necessita conhecimento das posições adequadas à pesquisa, de modo a obter a tensão muscular ideal para o estiramento das fibras, bem como das áreas de pesquisa.
Algumas manobras de facilitação podem ser utilizadas com o fim de relaxar opericiado: conversar durante o exame, mandar o paciente olhar para o teto, realizar cálculos, etc. Outras manobras serão dadas em relação a algumas pesquisas em particular.
Citemos os principais reflexos a serem pesquisados. 
 5. 2.9.2.1.  Reflexos axiais da face
Orbicular das pálpebras (glabela ou nasopalpebral). Centro reflexo:  ponte; via aferente, V; via eferente, VII.

Percussão da glabela leva à contração bilateral do orbicular: oclusão da rima palpebral.

Orbicular dos lábios. Ponte; V – VII.

Percussão do lábio superior leva à projeção dos lábios para a frente.

Mandibular (massetérico). Ponte; V – V. 

Percussão do mento ou da arcada dentária inferior (usar espátula) leva à contração do masseter com elevação da mandíbula.

Respostas: tais reflexos podem ser discretos ou estar abolidos em condições normais. Estarão vivos ou exaltados em processos cerebrais difusos supranucleares (arteriosclerose, Parkinson, sífilis, síndrome pseudobulbar, etc).

Obs.: os reflexos relativos aos membros serão apenas citados, visto serem por demais conhecidos.

5.2.9.2.2.    Membros superiores
· Bicipital: nervo músculo-cutâneo, centro reflexo C5 – C6.

· Tricipital: nervo radial, C6 – C8.

· Estilo-radial (branquiorradial): nervo radial. C6-C6 (brânquio-radial), C7 – C8 – T1 (flexores dos dedos). Lembrar a importância da “dissociação” deste reflexo – ausência da flexão do braço e presença da flexão dos dedos – que indica lesão segmentar em nível C5 – C6. 

· Pronadores da mão: nervo mediano, ulnar e radial, C6 – C7. 

· Flexores de dedos: nervo mediano e ulnar, C7 – C8 – T1. Técnica de Wartenberg – o examinador coloca dois dedos sobre os dedos semiflexionados do paciente e percute. Técnica ou sinal de Hoffman – pinçamento da falange distal do dedo médio, exercendo pressão sobre a unha. Normalmente a resposta é fraca ou ausente; sua exaltação pode indicar lesão piramidal.

5.2.9.2.3.   Membros inferiores
· Adutores da coxa: nervo obturatório, L2 – L4.

· Patelar (quadríceps): nervo femural, L2 – L4.

Manobras de sensibilização: Jendrassik – entrelaçar os dedos da mão e tracioná-los; Hoffman – ocasionar uma ligeira contração ativa através de uma pequena extensão da perna contra a mão do examinador.

— Aquileu (tríceps sural): nervo tibial, L5 – S2.

Manobra de sensibilização:  exercer sobre o pé do paciente uma ligeira flexão; colocá-lo ajoelhado sobre uma cadeira ou na mesa de exame; deitado, colocar o pé sobre a outra perna e exercer uma flexão do pé, etc.

 5.2.9.2.4.   Significado das alterações dos reflexos profundos:

5.2.9.2.4.1.   Hiper-reflexia
Reflexos vivos ou exaltados, com diminuição do período de latência e aumento de amplitude, constituindo junto com a presença da hipertonia, do clonus, do automatismo medular, das sincinesias e sinreflexivas a síndrome de liberação piramidal. A hiper-reflexia pode aparecer também no tétano e hidrofobia, nas intoxicações por estrionina e atropina, em distúrbios metabólicos, como hepático e uremia e até em distúrbios psicogênicos;

· clônus: provocar passivamente a distensão brusca de um tendão, desencadeando uma série de contrações clônicas e rítmicas, involuntárias, de duração subordinada ao tempo que se mantém a distensão (clônus inesgotável). Pesquisa: pé, rótula, mão e mandíbula;

5.2.9.2.4.2.   Hiporreflexia


Observada em neurites; polirradiculoneurites, afecções do cordão posterior, poliomiosites e degeneração muscular progressiva, crises de paralisia periódica e miastenia, traumatismo raquimedular  (fase de choque espinhal), hipertensão intracraniana grave, coma, etc.

 

 5.2.9.2.4.3.  Reflexos tônicos


Reflexo tônico cervical de Magnus-Kleijn (reflexo do espadachim): observado em lesão do tronco cerebral superior, processos encefálicos difusos, paralisia cerebral.

Reflexo de fixação: apresentam-se exagerados em afecções do sistema extrapiramidal e abolidos em lesões da via piramidal, na tabes e afecções cerebelares.

Obs.: contração ou reflexo ideomuscular – percussão direta sobre o músculo; contração resulta das funções especificamente musculares (contratilidade e excitabilidade). Abolidos nas miopatias, está presente ou exaltado em determinados tipos de neuropatias e nas tabes, onde os reflexos profundos estão abolidos.

            Na miotonia a percussão do deltóide, eminência tenar e hipotenar e língua, determina uma contração muscular do tipo tônico, acompanhada de uma descontração lenta que persiste por vários segundos.

5.2.10.    O exame de sensibilidade superficial e profunda

Uma das etapas mais difíceis do exame neurológico, por depender de informações do periciado, requer habilidade e paciência, muitas vezes necessitando de repetições do exame. A investigação deve ser metódica e comparativa, iniciando-se no lado não lesado e usando-se o “gráfico da sensibilidade”.

5.2.10.1.  Sensibilidade superficial (exteroceptiva)

· Tátil: pesquisa com algodão ou pincel 

· Dolorosa: pesquisa com agulha.

· Térmica: pesquisa com tubos de água quente (40º C) e água gelada.

5.2.10.2.  Sensibilidade profunda (proprioceptiva)

· Noção de posição segmentar (cinético postural): pesquisa-se colocando passivamente o membro (mão, pé ou dedos) em determinada posição e mandando que o paciente diga a posição do membro ou que coloque outro membro na mesma posição. Esta manobra, logicamente, só deve ser realizada com os olhos fechados.

· Sensação vibratória ou palestésica: pesquisa com o diapasão (128 ou 256 ciclos por segundo), colocado nas saliências ósseas. A diminuição da sensibilidade vibratória chama-se hipopalestesia e aparece em formas incipientes de lesão do cordão posterior, assim como é a única alteração em polirradiculoneurites e lesões do lobo parietal. Pode aparecer em diabéticos e em velhos. 

· Compressão muscular (barestésica): pesquisa pela compressão de massa muscular, observar se o paciente sente a pressão e comparar um lado com o outro. Está diminuída ou abolida em processos radiculares e tabes. 

· Tato epicrítico: pesquisa pela capacidade de localizar um estímulo cutâneo (topognosia) e pela discriminação de dois pontos; pela capacidade de reconhecer números ou letras “escritas” na pele com objetos rombos [grafestesia]. Obs.: em alguns casos de lesão do lobo parietal, faz-se o teste da estimulação simultânea. Um estímulo aplicado isoladamente é sentido e localizado, porém se forem aplicados dois estímulos ao mesmo tempo, em partes simétricas, o paciente só acusa o lado normal. Chama-se a isso fenômeno da extinção ou eclipse sensitiva.

Obs.: em alguns casos de lesão do lobo parietal, faz-se o teste da estimulação simultânea: um estímulo aplicado isoladamente é sentido e localizado, porém, se forem aplicados dois estímulos ao mesmo tempo, em partes simétricas, o paciente só acusa o lado normal. Chama-se a isso fenômeno da extinção ou eclipse sensitiva.

· Sensibilidade estereognóstica: capacidade de reconhecer objetos pela palpação. Denomina-se astereoagnosia a perda desta capacidade e indica lesão no lobo parietal. É importante lembrar que este sinal só tem valor quando há integridade das sensibilidades tátil, térmica e dolorosa. Se não houver, denomina-se estereoanestesia.

 

5.2.10.3.  Alterações da sensibilidade

Subjetivas: dores, disestesias — sensações anormais não dolorosas, como formigamento, ferroada, sensação de eletricidade, umidade ou calor, encontradas nas neuropatias periféricas e alterações da sensibilidade visceral — crises gastrointestinais nas tabes e paramiloidose.

Objetivas: anestesia, hipoestesia e hiperestesia.

· Anestesia: perda de uma ou mais modalidade da sensibilidade. O termo anestesia é mais usado para a sensibilidade tátil, sendo o termo analgesia usado para a sensibilidade dolorosa.

· Hipoestesia: diminuição da sensibilidade.

· Hiperestesia: aumento da sensibilidade, encontrado em neuropatias e afecções radiculares.

Obs.: as alterações da sensibilidade devem ser estudadas quanto à extensão, distribuição anatômica e forma de sensibilidade comprometida.

Lembrar algumas síndromes importantes em relação à sensibilidade:

· Síndrome tábida: perda da sensibilidade profunda — noção de posição segmentar, tato epicrítico, sensibilidade vibratória e estereognosia;

· Siringomielia: formação de uma cavidade no canal central da medula, interrompendo as fibras que formam os tractos espino-talâmicos laterais quando cruzam o canal central da medula. Ocorre, assim,  perda da sensibilidade térmica e dolorosa de ambos os lados na área correspondente aos dermatomos da lesão, com preservação da sensibilidade profunda e, principalmente, da sensibilidade tátil (“dissociação”);

· Síndrome talâmica: crises de dor espontânea e, geralmente, pouco localizada, podendo se irradiar por toda a metade do corpo. Este tipo de dor — hiperpatia — ocorre devido ao aumento do limiar da excitabilidade aos estímulos táteis e térmicos, levando o paciente a “proteger” o membro com as roupas ou panos. Há casos em que até estímulos auditivos se tornam desagradáveis.

· Síndrome de Brown-Séquard: com a hemissecção da medula, temos uma série de manifestações referentes à interrupção dos tractos que se cruzam a nível medular e, conseqüentemente, as seguintes manifestações: 

· do mesmo lado da lesão (tractos não cruzados), paralisia espástica com sinal de Babinski — tracto córtico-espinal lateral; perda da propriocepção consciente e do tato epicrítico – fascículos grácil e cuneiforme;

· do lado oposto à lesão (tractos cruzados), paralisia da sensibilidade térmica e dolorosa um a dois dermátomos abaixo do nível da lesão tracto espino-talâmico lateral; diminuição do tato protopático e pressão — tracto espino-talâmico anterior. 

5.2.11.  O exame dos nervos cranianos
I – Nervo olfatório 

O nervo olfatório é formato por cerca de 20 filetes nervosos que atravessam a lâmina crivosa do etmóide. Estes filetes são os axônios das células olfatórias localizadas na mucosa olfatória — parte mais alta das fossas nasais — e terminam no bulbo olfatório. Fazem sinapse com as células mitrais e seguem para o rinencéfalo, que faz parte do sistema límbico. É um nervo essencialmente sensitivo.

Geralmente a queixa do paciente diz respeito a sensações gustativas, mas se bem interrogado, nota-se que o paciente sente gosto — salgado, ácido, amargo — sendo que sua sensação diz respeito às apreciações mais finas, ligadas à olfação.

Pesquisa: testar a capacidade olfativa do paciente, uma narina de cada vez, usando substâncias bem conhecidas como café, fumo, perfumes. Não usar produtos irritantes como amoníaco, que estimulariam o trigêmeo, gerando um reflexo nasolacrimal.

Alterações da olfação  

· Anosmia: perda da sensibilidade olfatória.

· Hiposmia: diminuição da sensibilidade olfatória.

· Perturbações qualitativas: parosmia e cascomia (lobo temporal).

· Alucinações olfativas: aparecem nas crises uncinadas (epilepsia-temporal).

· Anosmia histérica: o paciente não se queixa de alterações  na gustação.

As causas mais comuns dessas alterações são: resfriados (hiposmia), tumores nas fossas nasais, fraturas de crânio, tumores cerebrais — meningiomas, craniofaringiomas, diabetes, tabes, etc.

II – Nervo óptico

          O nervo óptico se origina na retina a partir das células sensitivas; emerge próximo ao pólo posterior do bulbo ocular, sendo este ponto denominado papila. Nele faltam todas as camadas retinianas, com exceção das internas, não sendo o mesmo, portanto, sensível à luz, e correspondendo ao “ponto cego” do campo visual.

            Penetra no crânio através do canal óptico, unindo-se ao nervo óptico do outro lado, formando assim o quiasma óptico em cima da sela túrcica. Aí ocorre o cruzamento de parte de suas fibras — as que se originam na metade nasal da retina; as de metade temporal continuam até o tracto óptico sem se cruzarem com as do lado oposto.

           Os tractos ópticos se dirigem ao corpo geniculado lateral. Os axônios dos neurônios do corpo geniculado lateral constituem a radiação óptica — tracto geniculo-calcarino, e terminam na área visual, área 17, no sulco calcarino do lobo occipital, relacionando-se ainda com as áreas 18 e 19.

            Importante lembrar que as fibras ventrais da radiação óptica formam uma alça — alça temporal ou de Meyer — em relação ao lobo temporal. Tumores no lobo temporal, situados adiante do nível em que se localizam os corpos geniculados laterais podem comprimir e lesar a radiação óptica.

            Campo visual é o limite da visão periférica. O campo temporal se projeta sobre a retina nasal e o campo nasal sobre a retina temporal.

Pesquisa:

 • Acuidade visual – uso de cartazes padrão.

• Alterações da acuidade visual:

· ambliopia - diminuição da acuidade visual — erros de refração, catarata, etc;

· amaurose – perda total da visão por lesão do nervo óptico;

· cegueira – perda total da visão por lesão em qualquer parte do aparelho visual, desde a córnea até o córtex cerebral;

· cegueira cortical – anosognosia visual.

• Campo visual – este exame permite uma localização bastante precisa da lesão na via óptica. O exame mais fiel é a campinetria, porém podemos, com a colaboração do paciente, obter um bom grau de exatidão. A pesquisa deve ser feita em um olho de cada vez, face a face com o examinador, devendo este tapar seu olho esquerdo ao examinar o olho direito do paciente, a fim de ter um parâmetro de normalidade. Aproxima-se aos poucos um objeto —  ou mão, ou dedo, — da periferia para o centro e anota-se as alterações. Repetir a operação no setor superior, inferior, externo e interno.

 

Alterações do campo visual

· Escotomas: são manchas  escuras e cegas que se projetam em negro sobre os objetos fixados. Podem ser paraxísticos (enxaquecas, auras epilépticas) e permanentes. Aparecem no edema de papila.

· Hemianopsia: é a perda de visão suprimindo a metade do campo visual de cada olho. Podem ser homônimas e heterônimas;

a. hemianopsias heterônimas – causadas por lesões no quiasma óptico com interrupção das fibras cruzadas provenientes da metade nasal da retina, causando o aparecimento de uma hemianopsia bitemporal ou das fibras diretas (metade temporal da retina), causando hemianopsia binasal, muito rara.

b. hemianopsias homônimas – causadas por lesão nas vias ópticas retroquiasmáticas, interrompendo fibras na metade temporal da retina ipsolateral e metade nasal da retina contralateral, levando à cegueira no campo nasal de um olho e temporal do outro. Lembrar que são

· congruentes – lesão em qualquer ponto das vias retroquiasmáticas – quiasma até cissura calcarina;

· incongruentes – lesão no tracto óptico – quiasma até o corpo geniculado lateral, tendo, portanto, valor de localização. É importante por apresentar-se assimétrica, sendo o defeito mais extenso do lado lesado.

Obs.: nas lesões do corpo geniculado lateral, ou acima dele, há conservação do reflexo fotomotor.

—    Quadrantanopsias: supressão de um quadrante do campo visual;

a. homônima do quadrante superior – lesões do lobo temporal envolvendo as radiações ópticas perto do ventrículo temporal;

b. homônima do quadrante inferior – lesões das radiações ópticas superiores ou da área calcarina.

Fundo de olho: pesquisa feita com o oftalmoscópio. Visualizar a papila, onde saem fibras do nervo óptico e entram os vasos. As veias apresentam calibre maior do que as artérias e trajeto mais sinuoso. Visualizar os bordos da papila, que devem ser nítidos, sendo o temporal normalmente mais pálido que o nasal. Observar na retina: vaso, pigmentação, presença ou não de hemorragias e exsudatos. 

Principais alterações do fundo do olho:

· atrofia ótica primária: papila branca com bordos nítidos. Por exemplo, na esclerose múltipla e sífilis;

· atrofia ótica secundária: pós-edema, papila com contorno irregular, vasos aumentados de calibre;

· neurite retrobulbar: “nem o paciente nem o médico enxergam”. O paciente apresenta perda de visão, porém não se visualizam alterações no fundo do olho;

· Síndrome de Foster-Kennedy: atrofia óptica primária de um lado e papiledema do outro. Por exemplo, tumores, meningiomias da fossa anterior

III – Nervo oculomotor

 

IV – Nervo troclear

 

VI – Nervo abducente

            São estudados juntos, de forma didática, por serem responsáveis pela motilidade intrínseca e extrínseca do globo ocular.

            O III inerva os músculos elevador da pálpebra, reto superior, reto inferior, reto medial e oblíquo inferior, além do músculo ciliar e esfíncter da pupila.

            O IV inerva o músculo oblíquo superior.

            O VI inerva o músculo reto lateral.

Motilidade ocular intrínseca

A pupila tem inervação parassimpática-constritora, a partir do III nervo (núcleo de Edinger-Westphall), e simpática-dilatadora.

 Pesquisa: observar a forma da pupila, presença de discorias. O tamanho da pupila —  se diminuído, miose; se aumentado, midríase — bem como  anisocoria-assimetria entre os diâmetros pupilares. Importante lembrar que a miose ocorre por lesão ou bloqueio simpático, e a midríase , por lesão do III nervo.

Contração pupilar: pesquisa feita através de incidência de um feixe brilhante de luz em posição ligeiramente lateral a um olho — a incidência frontal da luz  pode produzir reação de convergência. Como resposta, teremos a contração pupilar rápida. Repetir a manobra no outro olho e comparar as reações. Esta é a pesquisa do reflexo fotomotor direto. Para obter-se o reflexo consensual, projeta-se o feixe luminoso em um dos olhos e verifica-se se também houver reação no olho contrateral.

Lembrar que a via aferente do fotomotor e consensual é o II nervo (ótico).

O reflexo de acomodação e convergência é obtido quando o paciente fixa o olhar em um objeto próximo, apresentando contração pupilar, convergência dos olhos e acomodação.

Principais alterações da motilidade intrínseca:

· paralisia pupilar amaurótica, com preservação do reflexo consensual;

· ausência do reflexo consensual, que ocorre em lesões do III nervo;

· sinal de Argyll-Robertson; miose, abolição do reflexo fotomotor com a presença de acomodação e convergência, sendo o fenômeno bilateral. É tido como patognomônico da neurolues, porém verifica-se em outra enfermidade como diabetes, pinealomas, etc;

· Claude Bernard-Horner; miose, com reflexos pupilares normais, ptose parcial da pálpebra superior e enoftalmia. Causado por lesão nas fibras simpáticas, pode surgir em lesões C8-T3 e lesões centrais.

Motilidade ocular extrínseca

Observar rima palpebral, enoftalmia e exoftalmia, bem como a presença de ptose palpebral. Facies de Huntington: o paciente faz elevação do supercílio homolateral à ptose palpebral.

Os movimentos oculares são conjugados; todo movimento de um olho se acompanha de movimento coordenado ou complementar do outro. Isso é necessário, visto termos uma visão binocular, necessitando que a mesma imagem se forme em cada retina, de modo a possibilitar a integração das duas imagens em nível cortical.

Um sinal funcional de alteração da motilidade ocular extrínseca é a diplopia, ou visão dupla de um único objeto, devido à ruptura da coordenação ocular. Pode-se observar, neste caso, que o paciente fecha o olho comprometido para evitar o aparecimento de diplopia ou, ainda, faz uma inclinação compensadora da cabeça no sentido do músculo ou movimento paralisador. Este é um sinal precoce de paralisia ocular.

A presença de abalos nistagmóides indica que o músculo é insuficiente para manter determinada posição.

 Pesquisa: pedir ao paciente que fixe o olhar em um ponto luminoso fino ou ponta de lápis; a seguir, deslocar este ponto para a direita e esquerda, para cima e para baixo e em todas as direções, demorando aproximadamente cinco segundos em cada posição. Observar a simetria dos movimentos oculares e o aparecimento de diplopia ou nistagmo.

 

Alterações dos movimentos oculares extrínsecos

Lesão do III nervo:

· paralisia completa; ptose palpebral, estrabismo externo, impossibilidade de mover o olho para o alto, para baixo e para dentro. Presença de diplopia horizontal. Acompanha-se de pupila midriática, arreflexia à luz, acomodação e convergência;

· paralisia incompleta; lesão no núcleo ou intra-orbitrária. Reto medial: estrabismo divergente, diplopia horizontal. Reto superior: limitação à elevação do olho, diplopia vertical. Reto inferior: olho desviado para baixo, diplopia vertical. Oblíquo inferior: globo ocular desviado para baixo e para dentro, diplopia vertical.

 Lesão do IV nervo: dificuldades de mover o olho para baixo quando em adução, diplopia vertical. O paciente mantém a cabeça virada para o outro lado e um pouco abaixada, como atitude compensatória para evitar a diplopia.

Lesão do VI nervo: estrabismo convergente. O paciente desvia a cabeça para o lado paralisado.

Oftalmoplegia internuclear: estrabismo divergente bilateral, acompanhado de nistagmo à mirada em abdução. É devido a interrupção das vias que unem o núcleo do VI (centro da lateralidade) ao núcleo do III contralateral. A causa mais comum desta lesão é a

esclerose múltipla.

Paralisia de função:

· Síndrome de Parinaud; compressão da lâmina quadrigêmea e oclusão do aqueduto de Sylvius, causando hidrocefalia, edema de papila, paralisia do olhar para cima, paralisia de convergência e arreflexia pupilar. Paralisia da verticalidade.

· Síndrome de Foville; causada por lesão da porção causal da protuberância, constitui a paralisia da lateralidade. Caracteriza-se por hemiparesia contralateral e paralisia conjugada do olhar para o lado da lesão, ou seja, os olhos se desviam para o lado oposto à lesão, “olham para a hemiparesia”.

V – Nervo Trigêmeo

É um nervo sensitivo-motor.

A raiz sensitiva é um prolongamento dos neurônios situados no gânglio trigeminal ou de Gasser, subdividindo-se em três ramos: oftálmico, maxilar e mandibular.

Pesquisa-se sua integridade através da sensibilidade superficial da face, mucosa oral e nasal, sensibilidade geral dos 2/3 anteriores da língua e do reflexo córneo-palpebral cuja via aferente é o VII nervo.

 Obs.: o ângulo da mandíbula tem sua sensibilidade superficial mediada pelos segmentos cervicais superiores. 

A raiz motora é constituída de fibras que acompanham o nervo mandibular, inervando os músculos responsáveis pela mastigação: masseter, temporal, pterigóideo interno e externo.

Deve-se observar a simetria das fossas temporais e dos ângulos da mandíbula e palpar os músculos, ao mesmo tempo em que o paciente comprime os maxilares. Compara-se então as contrações musculares. Em seguida, coloca-se a mão em baixo da mandíbula e pede-se ao paciente para abrir a boca. Os músculos pterigóideos são responsáveis pela didução da mandíbula. Em caso de lesão, há desvio do queixo para o lado paralisado, em razão da ação do pterigóideo externo contralateral — “boca oblíqua ovalada”.

VII – Nervo facial

O nervo facial é um nervo sensitivo-motor, emergindo do sulco bulbo-pontino através de uma raiz motora, o nervo facial propriamente dito, e uma raiz sensitiva e visceral, e o nervo intermédio ou de Wrisberg. Mantém relações íntimas com o nervo vestíbulo-coclear e com estruturas do ouvido médio e interno, podendo sua lesão ocasionar até alterações do equilíbrio e da audição.

O nervo intermédio leva estímulos secretores às glândulas lacrimais, via nervo grande petroso superficial, e às glândulas salivares, submandibular e sublingual. Lembrar que apesar do nervo facial passar pela parótida, esta é inervada pelo IX nervo. A parte sensitiva é responsável pela gustação, sabor doce, salgado, azedo e amargo dos 2/3 anteriores da língua.

A parte motora é responsável pela inervação dos músculos da face-mímica, plastima e estapédio.
Pesquisa: observar presença de assimetria facial: as rugas da testa e as pregas nasolabiais; ato de piscar, movimento da boca ao falar, sorrir, presença de lagoftalmo, etc. Observar, ainda, alterações na gustação.

Mandar o paciente mostrar os dentes, abrir a boca, fechar os olhos com força, assobiar. Para observar o platisma, mandar o paciente abrir a boca e mostrar os dentes ao mesmo tempo.

Alterações da função motora do nervo facial

Basicamente, a paralisia facial, que pode ser de dois tipos, de acordo com o nível da lesão: 

· paralisia facial periférica; lesão do nervo motor inferior ou do próprio nervo, tendo como principais características ser homolateral à lesão e acometer toda a metade da face, podendo estar associada à lesão do VIII nervo. Nela observamos a presença de lagoftalmo — déficit do músculo orbicular do olho, ocasionando seu fechamento incompleto, sendo a córnea recoberta pela pálpebra superior e ficando parte da esclerótica visível; sinal de Bell, que consiste na rotação do olho para cima e para fora, acompanhado das manifestações anteriores.

Causas: a mais comum é “a frigore”, idiopática; diabetes, infecções, poliomielite (na criança), tumores do ângulo pontocerebelar, fraturas do rochedo, etc.

· Paralisia facial central: causada por lesões supranucleares. É contralateral à lesão, acomete o andar inferior da face, poupando o superior, já que as fibras córtico-nucleares  que vão para os neurônios motores e o núcleo do facial que invervam os músculos da metade superior da face são hetero e homolaterais.

Causas: AVC, neoplasias, doenças desmielinizantes.

 

VIII – Nervo vestíbulo-coclear

É um nervo sensitivo, tendo dois componentes: o coclear, responsável pela audição, e o vestibular, responsável pelo equilíbrio, que se originam em receptores periféricos diferentes e com conexões centrais separadas.

Visto possuírem funções diferentes, serão estudados de maneira separada.

O VIII nervo tem origem no labirinto; a porção coclear recebe os impulsos através das células ciliadas do órgão de Corti. As vibrações sonoras são transmitidas através da membrana timpânica (condução aérea) e dos ossículos do ouvido, ou diretamente através dos ossos do crânio (condução óssea), colocando em movimento a endolinfa da cóclea e estimulando as células ciliadas do gânglio de Corti.

A porção vestibular tem origem nas células do gânglio de Scarpa no assoalho do meato acústico interno. Ele transmite sensações dos canais semicirculares, utrículo e sáculo.

Depois de suas origens nos gânglios de Corti e Scarpa, os axônios se unem, formando o tronco nervoso vestíbulo-coclear, que mantém relação com o nervo facial e intermédio no seu trajeto intra e extrapetroso. A partir do meato acústico interno, ele atravessa o ângulo ponto-cerebelar, mantendo relações a este nível com o V e VI e nervos cranianos. Na parte lateral do bulbo, eles se separam.

 

Nervo coclear

A fração coclear transmite os impulsos sonoros aos núcleos cocleares na ponte, com transmissão bilateral dos lemniscos laterais aos corpos geniculados laterais e giro superior (giro transverso de Heschl) de cada lobo temporal. O fato de haver entrecruzamento parcial de suas fibras previne a ocorrência de surdez causada por lesão cerebral unilateral.

A lesão deste nervo leva a queixas como: presença de tinidos ou zumbidos, diminuição ou perda de audição e, em caso de lesão central, pode haver presença de alucinações auditivas.

A semiologia deste nervo é feita, estimativamente, através de:

· exame otoscópico do ouvido externo e membrana timpânica;

· exame da capacidade auditiva, através da voz e com uso do diapasão.

 A voz normal pode ser ouvida a cerca de 6 m; com uma surdez discreta a 4m, e com surdez moderada a 1m. Avaliação mais fiel é feita através da audiometria.

O uso do diapasão dá informes mais específicos, permitindo a comparação entre a condução óssea — vibrar o diapasão e colocar na mastóide ou no vértice do crânio — e a condução aérea — vibrar o diapasão e colocar próximo ao conduto auditivo externo.

· Prova de Schwabach: comparação entre o tempo de percepção óssea do paciente e o de uma pessoa normal.

· Prova de Rinne: comparação entre o tempo de percepção de condução óssea e aérea do paciente, sendo a última normalmente maior do que a primeira.

· Prova de Weber: lateralização das vibrações do diapasão colocado no vértice do crânio.

Estas provas permitem esclarecer se a surdez ou hipoacusia é de condução  — lesão do ouvido externo ou médio — ou de percepção — lesão de cóclea ou do nervo. Lesões corticais que atingem áreas puramente perceptivas são raras e têm de ser bilaterais.

· Surdez de condução: diminuição ou perda da audição por via aérea, com conservação ou exaltação da óssea. Prova de Rinne negativa; prova de Weber com lateralização para o lado lesado.

· Surdez de Percepção: diminuição ou perda da audição por via aérea e óssea. Prova de Rinne positiva; prova de Weber com lateralização para o lado não afetado.

 Obs.: lembrar que na otosclerose há presença de tinido sem vertigem, podendo haver paracusia — o paciente ouve melhor na presença de barulhos altos. Na surdez por lesão nervosa, o paciente não consegue ouvir na presença de outros ruídos.

Outras respostas reflexas podem ser usadas em crianças, pacientes semicomatosos ou em casos de histeria, sendo a mais usada a pesquisa do reflexo cócleo-palpebral.

As causas mais importantes de hipoacusia, excluindo-se a otosclerose e as traumáticas, são a doença de Meniére e o neurinoma do acústico.

Nervo vestibular

A fração vestibular do VIII nervo craniano tem importantes conexões com a medula espinhal, diversas regiões do córtex cerebelar, núcleos dos nervos óculo-motores, do vago, glossofaríngeo e espinhal. O sistema vestibular é responsável pela manutenção do equilíbrio estático e dinâmico, recebendo no labirinto as excitações determinadas pela movimentação da cabeça, especialmente rotação, transmitindo-as ao cerebelo e substância reticular do tronco cerebral.

A lesão desta porção vestibular ocasiona vertigens, ataxia e nistagmo. Vertigem é a sensação subjetiva de rotação do corpo em torno de si mesmo ou de deslocamento de objetos circunvizinhos. Pode ser avaliada objetivamente, pois acompanha-se de palidez, podendo ocorrer náuseas e vômitos.

As lesões podem ser do tipo destrutivo, ocasionando desvios corpóreos ipsolaterais e presença de nistagmo e vertigens para o lado oposto. Já nas lesões irritativas, há aumento de excitabilidade do lado lesado, podendo ocorrer preponderância do lado lesado sobre o lado são.

A semiologia deste nervo engloba provas otológicas, realizadas por otorrinolaringologistas  e algumas outras pesquisas:

· pesquisa do Sinal de Romberg, marcha em estrela, prova dos braços estendidos e da indicação de Barány, já citadas em outros itens;

· pesquisa de nistagmo espontâneo e de posição;

O nistagmo espontâneo é pesquisado com a cabeça em posição normal, mandando-se o paciente olhar nas diversas posições. O de posição só ocorre em determinadas posições da cabeça; deve-se mudar a posição espacial da cabeça do paciente, lenta e sucessivamente. 

Lembrar que o olhar em posições extremas pode desencadear nistagmo fisiológico. Lembrar, ainda, que nas lesões periféricas o nistagmo é esgotável, e nas centrais, inesgotável. Geralmente o aparecimento do nistagmo é acompanhado de sensação vertiginosa.

IX – Nervo glossofaríngeo

 

X – Nervo vago 

O IX nervo, o glossofaríngeo, é um nervo misto, com funções motoras, sensitivas e vegetativas. Ele emerge do sulco lateral posterior do bulbo, sob a forma de filamentos radiculares, sendo as fibras motoras originárias do núcleo ambíguo. Estes filamentos se unem para formar o nervo glossofaríngeo, que sai do crânio pelo forame jugular; apresenta dois gânglios sensitivos, o jugular ou superior, e o petroso ou inferior. A partir daí, tem trajeto descendente, ramificando-se na raiz da língua e faringe, dando ainda os ramos carotídeos.

As fibras motoras se destinam aos músculos faríngeos; as sensitivas à degustação do 1/3 posterior da língua e sensibilidade do 1/3 posterior da língua, faringe, úvula, tuba auditiva, seio e corpo carotídeo; e os autonômicos inervam a glândula parótida.

O comprometimento das fibras motoras será avaliado junto com o X nervo. Outras alterações causam diminuição da gustação ou hipersecreções salivares.

O X nervo craniano, o vago, emerge do sulco lateral posterior do bulbo, sob a forma de filamentos. É um nervo misto e o maior dos nervos cranianos. Saindo do crânio pelo forame jugular, percorre o pescoço e o tórax, terminando no abdome. Neste longo trajeto dá origem a ramos que inervam a laringe e a faringe, e entra na formação dos plexos viscerais que inervam as vísceras torácicas e abdominais.

A semiologia do nervo vago é relacionada à sua função motora e feita conjuntamente com avaliação do glossofaríngeo. A queixa do paciente diz respeito à disfasia, em que líquidos refluem  pelo nariz, e alterações de voz — voz rouquenha ou anasalada.

• Observar o palato e a úvula em repouso; depois mandar o paciente dizer AH e EH, anotando movimentação e desvios. Na paralisia lateral do IX nervo há o repuxamento global para o lado são, da hemifaringe do lado lesado e da rafe mediana, sinal da cortina de Vernet.

• Pesquisar o reflexo faríngeo/excitação da mucosa da faringe com espátula ou estilete. Resulta em repuxamento para o lado estimulado.

• Reflexo palatino ou uveal — excitação da parte lateral e inferior da úvula com espátula ou estilete, resultando na elevação do palato mole e retração da úvula.

Lesões supranucleares do IX e X nervos só têm expressão clínica sendo bilaterais, já que o núcleo ambíguo recebe inervação cortical contralateral e também, em menor grau, ipsolateral.

Lesões nucleares são comuns e podem ser decorrentes de tumores, alterações vasculares (artéria vertebral), degenerativas e infecciosas.

 

XI – Nervo acessório

É um nervo puramente motor, composto pela fusão de dois nervos de origem diversa: o nervo acessório bulbar, que se origina no núcleo ambíguo, e o nervo acessório espinhal, originado nos cinco primeiros segmentos da medula cervical. O acessório espinhal penetra no crânio pelo forame megno e se dirige ao forame jugular, onde se funde ao acessório bulbar, saindo do crânio na mesma bainha do vago, mas separado deste por uma projeção da aracnóide. Passado o forame jugular, volta a separar-se em ramo externo — que inerva os músculos esternoclidomastóide e trapézio, e ramo interno — responsável pela inervação da laringe.

Lembrar que o músculo esternoclidomastóide é inervado também pelo segundo nervo cervical e o trapézio pelos ramos do terceiro e quarto nervos cervicais.

Lesões do nervo acessório bulbar causam alterações na voz e dificuldade na respiração. Sua pesquisa direta é feita por otorrinolaringologistas.

 

Pesquisa do ramo espinhal

 

· Mandar o paciente rodar a cabeça para um lado e outro, contra a resistência do examinador, palpando o músculo esternoclidomastóide, após a inspeção e palpação em repouso.

· Para avaliar o músculo trapézio, observar se os ombros estão no mesmo nível. Pedir ao paciente que estenda a cabeça contra a ação do examinador e observar a contração de ambos os trapézios.  A contração unilateral do músculo eleva o ombro deste lado e inclina a cabeça para o mesmo lado.

· Mandar o paciente elevar os dois ombros ao mesmo tempo e anotar alterações de excursão do ombro, hipotonia ou diminuição da contração muscular.

· Manobra de Wartemberg: pedir ao paciente para estender os braços para a frente e um pouco para baixo. Se houver comprometimento do trapézio, os dedos deste lado ultrapassam os dedos do lado são.

Em lesões supranucleares, como na hemiplegia, há diminuição de força-paresia desses músculos. As causas mais comuns de lesões unilaterais são as anomalias craniovertebrais, traumatismos severos da cabeça ou pescoço, tumores junto ao forame jugular e siringomielia. A paralisia bilateral destes músculos pode ser vista na poliomielite, distrofia muscular progressiva e, caracteristicamente, na distrofia miotônica.

 

XII – Nervo hipoglosso

Nervo motor que se origina em núcleo do mesmo nome no bulbo.

Os núcleos de ambos os nervos hipoglosso, quase justapostos na linha média, são unidos por numerosas fibras comissurais. O centro cortical é na porção inferior do giro pré-central, no interior da cissura de Sylvius.

A semiologia deste nervo se resume à pesquisa de alterações tróficas e motoras da língua, visto o mesmo inervar a musculatura intrínseca da língua — responsável pelo tamanho, movimentos de encurtamento e alongamento, destinada às funções de fala, mastigação e deglutição —  e a musculatura extrínseca, responsável pela movimentação da protusão da língua, movimento para um lado e outro, etc.

· Observar a língua em repouso, dentro da boca, à procura de atrofias e/ou miofasciculações. O paciente pode ter dificuldades para engolir a saliva.

· Mandar o paciente pôr a língua para fora e observar os desvios. Lembrar que desvios em repouso apontam para o lado são, por ação não compensadora dos músculos comprometidos. Ao pôr-se a língua para fora, o desvio é para o lado da lesão, por ação do genioglosso, que projeta a língua para a frente e desvia para o lado oposto.

Pela mesma razão, o paciente consegue fazer saliência na bochecha do lado lesado e não consegue fazê-lo do lado são.

Estas alterações são encontradas nas lesões periféricas do nervo. Lesões centrais são geralmente bilaterais.

Palavra e linguagem

Algumas alterações são a dislalia, a disartria, as afasias e a “palavra escandida” (típica de lesão cerebelar).

Esfíncteres – Sistema nervoso autônomo

Devem ser avaliadas a continência ou incontinência dos esfíncteres anal e vesical, bem como a potência sexual. 

6. Psicanálise

A Psicanálise não é uma sub-disciplina da psiquiatria, nem especialização médica. São ciências afins, porém completamente definida e cuidando de parte do psiquismo que não se confundem. Os problemas estruturais competem á  psiquiatria. Os problemas não estruturais competem á Psicanálise.

Tem como objetivo liberar o paciente das exigências inconscientes e permitir-lhe retomar seu desenvolvimento entorpecido, sendo que os problemas não  estruturais competem a Psicanálise. A Psicanálise consiste na utilização sistemática da livre associação de idéias, a fim de trazer á luz a dinâmica psicológica do inconsciente, não procede de  nenhum programa calculado ao qual o paciente terá que se submeter. Ela aspira a permitir ao analisado alcançar por seus próprios meios, o melhor desenvolvimento possível de sua economia psíquica. É uma experiência da maturação e não uma tentativa de restauração, uma vez que sua hipótese de trabalho admite uma parada de desenvolvimento da personalidade a que trata de fazer  progredir. A descoberta de Freud reside  nos meios de retomar sua própria história no ponto em que foi fixada ou interrompida. A técnica psicanalítica, segundo Ralph R. Greenson 
, não foi descoberta ou inventada repentinamente. Foi evoluindo gradualmente enquanto Freud lutava para encontrar uma maneira de trata eficazmente seus pacientes neuróticos e assim ajudá-los.

Freud era um clínico astuto e podia discernir o que  era importante na série complexa de fatos clínicos que vinham após  os vários procedimentos técnicos por ele utilizado. Ele também tinha um dom para o raciocínio teórico e imaginativo: misturava ambos para relacionar a técnica ás descobertas clínicas e aos processos terapêuticos. Felizmente, Freud possuía aquela  complexa combinação de temperamento e traços  de caráter que fizeram dele um conquistador, um “aventureiro” da mente e um pesquisador cientifico cuidadoso 
. Ele teve a audácia e a inventividade para explorar entusiástica e criativamente, regiões novas na mente. Quando a experiência demonstrava estar errada, ele tinha a humildade de mudar sua técnica e sua teoria

Embora  Freud, em 1882, tivesse ouvido Breur falar do caso de Anna  O.,  e tivesse estudado hipnose com Charcot de outubro de 1885 a fevereiro de 1886, ele se limitou a utilizar os métodos convencionais terapêuticos da época em que começara a exercer sua profissão. Durante vinte meses, ele empregou o estímulo elétrico, a hidroterapia, massagens etc 
.  Descontente com os resultados, ele começou a usar a hipnose em dezembro de 1887, tentando acabar com os sintomas neuróticos do paciente. Em 1892, Freud compreendeu que sua capacidade para hipnotizar pacientes era muito limitada e teve que optar: ou abandonar o tratamento catártico (hipnose) ou tentá-lo sem atingir o estado sonambúlico 
. Bernheim havia demonstrado que era possível fazer os pacientes se recordarem de fatos esquecidos através da sugestão com o paciente acordado 
. Dessa maneira Freud prosseguiu com a hipótese de que os pacientes sabiam tudo o que tinha importância patogênica e que se tratava apenas de uma questão de obrigá-los a comunicar tais fatos. Ordenava a seus pacientes que se deitassem, fechassem os olhos e se concentrassem. Em determinados momentos, ele pressionava a testa dos pacientes com a mão e insistia que as lembranças iriam vir á tona 
.

Elisabeth von R. (1892)  foi a primeira paciente tratada por Freud, inteiramente através da sugestão,com a paciente acordada. Freud abandonara a hipnose em 1896. Não se sabe ao certo quando ele desistiu de utilizar a sugestão como seu instrumento  terapêutico  fundamental. Todavia em 1896, Freud já terminara o trabalho essencial sobre A Interpretação dos Sonhos que foi publicado em 1900. Entendendo a estrutura e significado do sonho aumentara sua habilidade  para interpretar e entender o significado dos sonhos no desvendar o inconsciente e as neuroses humanas. A associação livre foi desenvolvida aos poucos, entre 1892 e 1896, livrando-se completamente hipnose, sugestão, pressão e questionamentos que acompanhavam tal método quando este se iniciou 
.O método de associação livre tornou-se conhecido como regra básica ou fundamental da Psicanálise 
.

A associação livre continuou sendo o método de comunicação dos pacientes em tratamento psicanalítico. A interpretação ainda é o instrumento decisivo e fundamental do psicanalista. Estes  dois procedimentos técnicos conferem á terapia  psicanalítica sua marca característica. No decorrer da terapia psicanalítica, surgem outros meios de comunicação mas eles são associados,  primários ou secundários e não típicos da psicanálise. 

7. Perícia Médico-Legal

Segundo o Prof. Genival França , Medicina Legal,  Guanabara Koogan, 4 Ed, 1995, pág 7; as perícias médico-legais estão disciplinadas no que dispõem os artigos 158 a 170 do Capítulo 2 (Do Exame de Corpo Delito e das Perícias em Geral)  do Código do Processo  Penal ( decreto Lei nº 3.639, de 3 de outubro de 1941); artigos 145 a 147 da Seção II 9 do Perito) e 420 a 439 da SeçãoVII ( Da Prova Pericial) do Código de Processo Civil (Lei nº  5.869, de 11 de janeiro de 1973), com as modificações da Lei nº 8455, de 24 de agosto de 1992); o artigo 827 da Consolidação das Leis do Trabalho (Decreto – Lei nº 5.452,de 1 ° de maio  de 1943); artigo 3° das Normas Processuais do Trabalho ( Lei nº 5584,cd 26 de junho de 1970.

Perícia médico-legal   é um conjunto de procedimentos médicos e técnicos que tem como finalidade o esclarecimento de um fato de interesse da  Justiça. Ou, como um ato pelo qual a autoridade procura conhecer, por meios técnicos e científicos, a existência ou não de certos acontecimentos, capazes de interferir na decisão de uma questão judiciária ligada á vida ou à saúde do homem.

Tais perícias são realizadas nas instituições médico-legais ou por  médicos nomeados pela autoridade que estiver á frente do inquérito. São efetuados para qualquer domínio do Direito, sendo no foro criminal onde elas são mais constantes, podendo, no entanto, servirem aos interesses civis, administrativos, trabalhistas, previdenciários, comerciais, entre outros.

Podem ser realizados nos vivos, nos cadáveres, nos esqueletos, nos animais e nos objetos. Para o nosso enfoque Neuropsiquiátrico Forense, nos interessa os exames efetuados nos vivos, em respostas ao Exame de Corpo de Delito (AECD) visando o diagnóstico de lesões corporais, determinação de idade,de sexo e de grupos racial; diagnóstico de gravidez parto e puerpério; diagnóstico de conjunção carnal ou atos libidinosos em casos de crimes sexuais; estudo de determinação de doenças venéreas ou de moléstia graves; diagnóstico de doenças ou perturbações graves que interessam ao no estudo  do casamento, da separação e do divórcio, determinação do aborto e etc. O verdadeiro destino da perícia é informar e fundamentar de maneira objetiva todos os elementos  consistentes do corpo de  delito e, se possível, aproximar-se de uma provável autoria. Não existe outra forma de avaliar retrospectivamente um fato de interesse judicial que não seja através do seu conjunto probante. A missão da perícia é informar. Visum et repertum – visto e referido, eis a questão.

7.1.  Peritos

Peritos são pessoas qualificadas ou experientes em certos assuntos, a quem incumbe a tarefa de esclarecer um fato de interesse da Justiça quando  solicitadas. Qualquer pessoa poderá ser convocado para este fim, desde que seja nele reconhecida uma certa capacitação para tal mister.  O ideal nas perícias médico-legais seria o concurso de um médico legista, como normalmente  ocorrem nas capitais brasileiras e principais cidades,  porem pode ser requisitado um médico de qualquer especialidade ou  apenas uma pessoa com certa experiência na matéria, que será denominado perito leigo.

A atuação do perito far-se-á em qualquer fase do processo ou mesmo após  a sentença, em situações especiais.
A autoridade que preside o inquérito poderá nomear, nas causas criminais, dois peritos, um relator eu revisor. Em se tratando de peritos não oficiais, assinarão estes um termo de compromisso cuja aceitação é obrigatória como um “compromisso formal de  bem  e fielmente desempenharem e descobrirem e o que em suas  consciências entenderem”. Terão um prazo de 5 dias prorrogável razoavelmente, conforme dispõe o parágrafo único do artigo 160 do Código de Processo Penal. Apenas em casos de suspeição comprovada ou de impedimento é que se eximem os peritos da aceitação.

Quando os dois peritos não chegam, no crime, a um ponto de vista comum,cada qual fará à  parte seu próprio relatório, chamando-se a isso de perícia  contraditória. Mesmo assim, o juiz,  que é o peritus peritorum 
, aceitará  a perícia por inteiro ou em parte, ou não aceitará em todo, pois dessa forma determina o parágrafo único do artigo 181 do Código de Processo Penal,  facultando-lhe nomear outros peritos para novo exame.

Para que a Justiça não fique sempre na dependência direta de um ou outro perito, existem  os Conselhos Médico-Legais, espécie de corte de apelação pericial cujos objetivos são a emissão de pareceres médico-legais mais especializados, funcionando também como órgãos de consultas dos próprios peritos. São normalmente, compostos por autoridades indiscutíveis em Medicina Legal e representados por professores de Medicina Legal,  diretores de Institutos Médico-Legais, professores de Psiquiatria, diretor do Manicômio Judiciário e  por um membro do Ministério Público indicado pela Secretaria de Justiça.    
7.2. Corpo de Delito 

Corpo de Delito são os ferimentos,lesões ou perturbações no ser humano e  dos elementos causadores do dano, em se tratando  dos crimes contra a vida e ou a saúde, e desde que possam contribuir  para provar a ação delituosa. O delito, considerado fisicamente, tenha um elenco de elementos materiais, mais ou menos interligados, dos quais se compõem e que lhe constituem um conjunto de provas  ou vestígios da existência do fato criminoso.

Podem ser de caráter permanente (delicta factis permanentis) ou passageiro (delicta factis transeutis). È, portanto o conjunto dos elementos sensíveis do dano causado pelo fato delituoso e a base de todo procedimento processual. Só pode ser encontrado naquilo que foi atingindo pelo evento criminoso. Todavia, não se deve confundir corpo de delito com corpo da vítima, pois  este último é apenas o elemento sobre o qual o exame pericial buscará os elementos materiais da facção delituosa.

Chama-se corpo de delito direto quando realizado pelos peritos sobre vestígios de infração existentes, e corpo de delito indireto quando, não existindo esses vestígios materiais, a prova é suprida pela informação testemunhal.

Quando, para caracterizar uma infração, for necessária a existência de vestígios, será  indispensável o exame de corpo de delito direto, não podendo supri-lo nem mesmo a confissão do suspeito. Daí justifica-se a exigência da presença de provas, diretas ou indiretas. Deste modo, numa circunstância de causa mortis “indeterminada”, com a ausência de vestígios internos ou externos de violência registrada numa  necropsia médico-legal,  complementada por exames subsidiários negativos, não se pode cogitar de morte violenta, nem  muito menos apontar-se uma autoria, por mais que as aparências possam insinuar.

O corpo de delito fica limitado exclusivamente aos elementos materiais produzidos  pela infração ou que tenham  concorridos para sua existência. Porém não significa que  outros elementos não sejam  significativos para se ter um melhor entendimento do corpo de delito e da ação ou do meio gerador  desse evento,como por exemplo o estudo de uma arma ou de um objeto.

O exame de corpo de delito indireto  é feito através de dados contidos em cópias de prontuários ou relatórios de hospital, quando diante da impossibilidade do exame  no periciado, principalmente em casos de lesões corporais.  Os peritos, a bem da verdade,  para  efetuar  os autos ou laudos de corpo de  delito, devem imperiosamente examinar o paciente, constatando as  lesões existentes e analisando com critérios a quantidade e a qualidade do dano.  Por isso, não devem os peritos se valer exclusivamente de cópias de prontuários  ou relatórios hospitalares. Estes documentos devem servir, para análise da autoridade solicitadora do AECD, que terá suas convicções, transformando-os em corpo de delito indireto. 

Ao terminar seu AECD o perito legista terá que responder os 7 quesitos  que são:

Primeiro: se há sinal de ofensa á integridade corporal ou á saúde do paciente;

Segundo:  qual o instrumento ou meio que produziu a ofensa;

Terceiro: se foi produzido por meio de veneno, fogo, explosivo, asfixia ou tortura ou por outro meio insidioso ou cruel ( resposta especificada);

Quarto: se resultou incapacidade para as ocupações habituais por mais de trinta dias;

Quinto: se resultou em  perigo de vida;

Sexto: se resultou debilidade permanente ou perda ou inutilizarão de membro, sentido ou função ( resposta especificada):

Sétimo: se resultou incapacidade permanente para o trabalho ou enfermidade incurável ou deformidade  permanente ( reposta especificada).     

O perito legista ao solicitar os exames neurológico forense, normalmente será para complementar o sexto e sétimo quesito  acima especificado, baseando  no art. 129 . do Código Penal Vigente , caput e  parágrafos sucessivos.

7.3.  Lesões Corporais

7.3.1. Lesão corporal de natureza Leve

Art. 129. Ofender a integridade corporal ou a saúde de outrem:

Pena – detenção, de 3 (três) meses a 1 (um) ano.

7.3.2  Lesão corporal de natureza Grave

§ 1º 
 Se resulta: 

      I - incapacidade para as ocupações habituais por mais de 30 (trinta) dias;

      II-perigo de vida;

III-debilidade permanente de membro sentido ou função;

IV- Aceleração de parto.

 Pena - reclusão, de 1 (um) a 5 (cinco) anos.

7.3.3.  Lesão corporal de natureza gravíssima

       § 2° 
 Se resulta: 

     I - incapacidade permanente para o trabalho;

     II- enfermidade incurável; 

     III – perda ou inutilização de membro, sentido ou função;

     IV – deformidade permanente;

      V - aborto.

     Pena: reclusão, de 2 (dois) a 8 (oito) anos.

7.3.4   Comentários sobre lesão corporal 

a) Lesão corporal leve ou simples. Embora nada se diga no art. 129 sobre a natureza da lesão, depreende-se seja ela leve, pelo que conta nos demais dispositivos. A natureza leve, portanto, é fornecida por exclusão. Prevendo o § 1° expressamente a lesão grave, e o § 2°  implicitamente a lesão gravíssima.

Diversificam-se as lesões corporais leves das vias de fato porque estas, embora violentas, são produzidas sem animus vulnerandi e sem dano á pessoa.

b) Lesões graves. Acham-se alinhadas no § 1º do artigo 129 do Código Penal. Não são elementos constitutivos de crime autônomo (lesões graves), mas condições de maior punibilidade.

 I - A primeira delas é a que acarreta incapacidade para as ocupações habituais por mais de trinta dias.

A incapacidade de que fala a lei não é para o trabalho, mas para as ocupações habituais. Trata-se de um conceito funcional e não econômico, como observa Hungria. Se assim não fosse, uma criança não poderia ser sujeito passivo dessa modalidade de lesão.

A incapacidade, que pode ser física ou psíquica, deve ser real. Não poderá confundir-se com aquilo que Manzini denomina “relutância voluntária”, determinada pela vergonha de deixar perceber sinais da lesão sofrida.

A ocupação a que se refere à lei deverá ser lícita. O ladrão que ficar impedido de assaltar, por mais de um mês, não pode ser considerado vítima da agravante em pauta. A verificação da incapacidade há de ser atual, não podendo ser realizada mercê de prognóstico ou previsão. Far-se-á um exame complementar,  que deverá ser realizado imediatamente após o decurso dos trinta dias.

II - O inciso II refere-se ao perigo de vida, que deve ser efetivo e concreto, constatado por exame pericial, porque o perigo de vida não se presume. Não basta, pois, o perigo virtual ou potencial, tem que ser constato pelo perito legista.

De todo irrelevante o período de duração do perigo de vida, que poderá intercorrer num breve espaço de tempo.

Para o reconhecimento do perigo, não basta o simples prognóstico pericial. Será mister um diagnóstico fundamentado, uma descrição minuciosa e exata do perito legista. Desnecessário, contudo, o exame complementar, uma vez constatado o perigo no laudo inicial.

O perigo de vida não resulta só da natureza e sede das lesões. Decorre, isto sim, da probabilidade da morte, em razão do processo patológico derivado das lesões. Não bastará, dessarte, que o perito faça menção á existência do perigo de vida, devendo demonstrá-lo.

Não se confunde esse tipo de lesão com a tentativa de homicídio. “Se o ofensor considerou, por um momento sequer, a possibilidade de matar o ofendido, teremos configurado a tentativa de homicídio”.

III - No inciso III é considerada grave a lesão que causa debilidade permanente de membro, sentido ou função.

Debilidade permanente significa uma perda da capacidade funcional duradoura. Permanente não significa perpetuidade. Ainda que a redução na capacidade funcional se atenue, com o uso de aparelhos de prótese, a gravidade da lesão não é eliminada.

Membros são os apêndices do corpo, num total de quatro. Dois inferiores ou abdominais, que se prestam à sustentação e deambulação. E dois superiores ou torácicos, que se destinam ao tateio e á pressão.

Sentidos são os mecanismos sensoriais, que põem o homem em contacto com o mundo circundante (tato, olfato, audição, visão, gustação).

Função é atividade exercida pelos vários órgão e aparelhos. As principais funções são a respiratória, a circulatória, a digestiva, a secretora, a reprodutora, a sensitiva e a locomotora.

O dispositivo, de uma certa forma, é redundante, pois quando se fala em função pressupõe-se o órgão. Quem diz função diz órgão, e vice-versa.

A perda de um dos órgãos, se duplo ou geminado como o são os olhos, pulmões e rins, configura a agravante em questão, pois a perda de ambos resulta na agravante do inciso III do § 2°, de natureza gravíssima: perda ou inutilização de membro, sentido ou função.

A perda de um dente, embora enfraqueça a função mastigatória (JTA Crimsp, 33:248), poderá não comprovar a redução da capacidade funcional (RT, 446:416 e 544:347).

IV - No inciso IV,  prevê como agravante a aceleração de parto de parto, quando o feto é expulso antes do final da gravidez, conseguindo, porém sobreviver.

Se o feto vier a perecer no útero materno, tratar-se-á de aborto, que caracteriza a lesão como gravíssima.

Indispensável que a perícia estabeleça o nexo causal entre a agressão corporal e a expulsão precoce do feto.

c) Lesões gravíssimas. Acham-se contidas, em número de cinco, no § 2° do artigo 129:


I – Incapacidade permanente para o trabalho. Difere a agravante daquela contida no inciso I do parágrafo precedente. Enquanto aquela prevê a incapacidade temporária para as ocupações habituais da vítima, esta cogita da incapacidade permanente para o trabalho em geral, sem cuidar da atividade específica que vinha sendo exercida pelo ofendido. Assim, aquele que vier a perder um dos dedos e não puder mais exercer a atividade anterior, de violinista ou datilógrafo, não estará impossibilitado de conseguir outro emprego.


Contudo, se tratasse de um grande artista do violino, que se visse de um momento para o outro impossibilitado de dar concertos, onde ganhava grandes receitas, sujeitando-se a um trabalho qualquer, devendo começar tudo de novo, a lesão é gravíssima.


II – Enfermidade incurável. A enfermidade, segundo Almeida Jr., é “qualquer estado mórbido de evolução lenta”, ou de “processo patológico em curso”.


A incurabilidade deverá ser entendida num sentido relativo, bastando o prognóstico pericial para a circunstância agravante.


Não estará o ofendido obrigado a submeter-se a intervenções cirúrgicas arriscadas, numa tentativa de debelar o mal.

III – Perda ou inutilização de membro, sentido ou função. Não se trata mais da debilidade de membro, sentido ou função, que configura a lesão grave, mas da inutilização definitiva.

A perda poderá suceder por mutilação ou amputação, ao passo que na inutilização permanece o membro ligado ao corpo, mas incapacitado de exercitar sua função.

“É gravíssima a lesão que produz a impotência generandi (em um ou outro sexo) ou coeundi”. Vem sendo aceita, porém, a ablação no transexual (RT, 545:355).

O rompimento do hímen, que se pratica mediante introdução violente dos dedos na vagina, não caracteriza perda de órgãos, porque desprovido de função.

A perda da função procriativa, que vem destacada num dos incisos do código italiano, configura a agravante mesmo que o sujeito passivo houvesse feito voto de castidade ou celibato.

IV- Deformidade permanente é aquela irreparável, indelével. A deformidade não se descaracteriza mercê da dissimulação (uso de olho de vidro, de cabelos postiços ou disfarces, como a barba) ou a possibilidade de ser minorada, por intervenção plástica.

Deverá ainda a deformidade causar uma impressão de desagrado, de mal-estar, senão de horror. Por isso, o Código italiano empresta relevo á formação do rosto, que a doutrina peninsular não limita á face, mas, além do pescoço e das orelhas, a todo o aspecto exterior da pessoa. No Brasil é irrelevante a sede da lesão, desde que perceptível, como no caso de o ofendido tornar-se coxo.

A deformidade permanente deverá ser comprovada, por perícia, acompanhada de fotografias ilustrativas.

Importante considerar a idade, o sexo e demais circunstâncias, decisivas em matéria de deformidade, como observa Quintaño Ripollés, referindo-se a “una decisón antigua pero muy juiciosa de 12-02-1983”.

“A deformidade implica sempre uma valoração estética”, relacionando-se não apenas com a idade e o sexo, como com a profissão ou o gênero de vida do ofendido.

V- Aborto. Se o agente visar o aborto, responderá por este crime em concurso com o de lesões. Se, incorrendo em erro de tipo, ignorava a gravidez da ofendida, responderá apenas pelas lesões provocadas, sem a agravante não desejada.

Vale transcrever a observação de Hungria: “Há que distinguir entre a hipótese do inciso V do § 2º do artigo 129 e do artigo 127, 1ª parte, pois há uma inversão de situações: na primeira, a lesão é querida e o aborto não; na segunda, o aborto é que é o resultado visado, enquanto a lesão não é querida, nem mesmo eventualmente”.

8.   Neurociências e Criminologia 

O Estado brasileiro contemporâneo passou por diversas transformações. De um modelo liberal inaugurado com a Constituição de 1824 — em que deveria mostrar-se de interferência mínima, fundamentado no direito de propriedade —  trafegou por um espaço de bem estar, o Estado do Well Fare, ou o Estado Social. Evidentemente, as duas Grandes Guerras trouxeram um novo impacto às relações humanas, iniciando-se, por exemplo, o interesse no estudo dos direitos humanos internacionais. Por outro lado, o crime, seu estudo e sua investigação, sempre instigaram os filósofos e estudiosos. O Estado que inicialmente não poderia imiscuir-se nas relações privadas, não poderia deixar de punir, ainda que em nível infraconstitucional, com o Código Penal do Império de 1830, que a legislação se humanizasse com inspiração no modelo clássico europeu, o Estado brasileiro contemporâneo – que não é mais um Estado do Bem-Estar, assumindo para alguns o feitio de Estado Subsidiário – plasmado no princípio de subsídio — não deixa de ter como norte o Princípio da Dignidade da Pessoa Humana — princípio fundamental da República, consagrado na Constituição Vigente. Por outro lado, o Código Penal Vigente, em seu artigo 26, traz, como fatores de fixação da pena, o comportamento social e a personalidade do agente. Esses fatores, por seu turno, não se desembaraçam do meio ambiente social e cultural do acusado: necessitam ser examinados com “olhos de ver!”.
As Ciências Penais não podem ser estudadas de modo isolado.  A criminologia é uma ciência empírica e interdisciplinar, relacionando-se com a biologia, a psicopatologia, a sociologia, a política, entre outras; tanto que, ao nascer, tratava de explicar a origem da delinqüência em mero esquema causal. 
Rousseu, por sua vez, pugnava pelo estudo da causa do delito na sociedade. Lombroso acreditava que a causa do delito poderia ser erradicada no próprio delinqüente. Para este médico, o critério da anormalidade presente num delinqüente é exteriorizado por características físicas “ que vão dos ‘zigomas enormes’ , à cor negra dos cabelos, passando por analgesia (insensibilidade à dor)”. Na caminhada de acolhimento do médico italiano, os juristas brasileiros passaram a observar os vícios, hábitos e comportamentos dos criminosos encarcerados, deparando-se com a doutrina de Ferri para quem “o criminoso é um anormal moral”. Assim, passaram a ser edificadas, na criminologia, duas categorias chaves: a de periculosidade e a dos novos procedimentos para a classificação dos criminosos, como “normal X anormal”, ou “homem honesto X homem criminoso”. Evidentemente, tal dicotomia não dá conta do tecido social existente no mundo hodierno do qual se ocupa a psicanálise.
Sabe-se que a originalidade de Freud foi a descoberta do inconsciente e da psicanálise. O Direito não pode esquecer que o sujeito não é um bloco monolítico. Conseqüentemente, não se pode negar o atendimento e a compreensão do desejo humano, vez que o Direito e as Ciências Penais são ciências humanas aplicadas. As Ciências Penais lidam com o homem. Freud descobriu o inconsciente humano e, embora muito afastado da prática judicial, desde o início referiu-se ao discurso jurídico, escrevendo alguns textos, como, por exemplo,  A Psicanálise e a Determinação dos Fatos  nos Processos Jurídicos (1906), Criminosos em Conseqüência de um Sentimento de Culpa (1914) e O Parecer do Perito no Caso Halsman (1931). Nestes três artigos, Freud se refere principalmente ao criminoso. O sentimento de culpa provinha do complexo de Édipo e constituía uma reação ‘às duas grandes intenções criminosas: a de matar o pai (parricídio) e a de ter relações sexuais com a mãe (incesto)”. Todas as pessoas apresentam o complexo de Édipo que, por sua vez está presente na infância . Entretanto, não se pode justificar  o crime por meio deste fenômeno psíquico. Isso não significa que a psicanálise não tem importância no estudo do crime e mesmo no auxílio da criminologia, pelo contrário. Mesmo que uma pessoa tenha fortes sentimentos edipianos, isto não significa que cometerá um crime em termos reais ou objetivos. No entanto, algumas pessoas têm necessidade de cometer um crime (concreto ou real), ou então de cometer ações incorretas, com a intenção de obter um alívio de suas fantasias incestuosas. O sentimento de culpa será amenizado com a punição através de penas ou de medidas sócio-educativas. O ex-indiciado ou acusado, que figurou como réu, será, então, um apenado.
O cometimento de um crime e, conseqüentemente, a pecha de ex-presidiário, a exclusão social do delinqüente não é o primeiro exemplo de segregação histórica da humanidade. Tal ocorreu com a lepra — que legou a herança do isolamento — e posteriormente com as doenças venéreas. A propósito do tema, Michel Foucault vaticina que “a verdadeira herança da lepra (...) deve ser buscada (...) num fenômeno bastante complexo, do qual a medicina demorará para se apropriar. Esse fenômeno é a loucura.” Evidentemente, desta e de outras peculiaridades da psique e do comportamento  humanos, preocupar-se-ão a psiquiatria, a psicanálise e outras áreas do conhecimento humano, até mesmo o Direito Penal positivo.
Ao discorrer sobre crime e loucura, Cristina Rauter acentua que a criminologia e a psiquiatria “a partir da segunda metade do séc, XIX [mantiveram] um diálogo constante, ao mesmo tempo preservando certas especificidades de diferenças” 
. Continuando o seu magistério, a autora destaca as principais diferenças entre a psiquiatria e a criminologia, concluindo que aquela “disputa com o Direito Penal o papel de gestora de criminosos”, e que “ o poder do psiquiatra aumenta na medida em que ele pretende ser o verdadeiro juiz, porque médico e cientista”. Evidentemente, sabe-se que o psiquiatra, na qualidade de perito judicial, jamais será o verdadeiro juiz, mesmo que encarne as tarefas de médico e cientista. Eis que sistema acusatório já separou as funções de julgar, condenar e defender.
O Direito e Psicanálise  são praticas discursivas opostas em muitos aspectos de seus procedimentos característicos, calcada, respectivamente, em uma certa “dessubjetivação” e “desracionalização” dos vínculos que estabelecem, aproximam-se, entretanto, ao menos neste ponto. Ambas são práticas que recorrem ao expediente de colocar o conflito que lhe é trazido nos termos de um novo conflito a ser fabricado no interior de seus próprios processos institucionais, conflito este eu se quer ter na propriedade singular de intermináveis.
Deste modo, percebe-se que, neurologia, psiquiatria, psicanálise que denominaremos neurociências, criminologia  e Direito Penal, estão intimamente ligados, devendo ser estudados na perspectiva do Estado Democrático de Direito, inaugurado com a Constituição de 1988, cujo bojo reflete sua eficácia irradiante, a saber, o princípio da dignidade humana, a ser observado não só pelo Estado Administrador, Estado Legislador, mas, sobretudo, pelo Estado Julgador.
9.  Conclusão

O direito penal e criminologia, tanto na época da inquisição quanto no do positivismo, estavam vinculados porque a criminologia explicava as causas do delito e o direito penal destinava-se a neutralizar essas causas, antes, durante e depois delito:no primeiro momento, o discurso  dos juristas se achava  imerso em um paradigma teocrático dominando pelos médico e policiais; por isso, eram modelos integrados de criminologia e direito penal. A etapa do liberalismo penal também resultou em um modelo integrado, embora inverso, porque o discurso criminológico ficou  subordinado às deduções  do discurso filosófico-jurídico. A desintegração neokantiana[1]  desvinculou formalmente ambos os saberes, para que o direito penal pudesse continuar legitimando o poder punitivo, mais ou menos como fazia  com o positivismo, porem sem arcar com um arsenal teórico falso e indefensável, assim como  para que a criminologia não abrangess e o sistema penal e, por conseguinte, não pusesse a descoberto sua seletividade e seu efeito  reprodutor de violência. Na realidade, não foi um discurso totalmente desintegrador das duas disciplinas, pois manteve o vínculo de subordinação epistemiológica  da criminologia biopolicial.

Em meio á tormenta punitiva da revolução tecnológica[2], na qual incumbe ao direito penal reafirmar seu caráter de saber redutor e limitador do poder punitivo para salvar o estado de direito penal na atual transição perigosa, urge voltar a uma integração, ou seja, elaborar um saber jurídico penal baseado em teoria agnóstica ou negativa do poder punitivo[3],salvar o estado de direito penal na atual transição perigosa, urge voltar a uma integração, ou seja, elaborar um saber jurídico penal baseado em teoria agnóstica ou negativa do poder punitivo, que seja capaz de absorver os elementos e dados fornecidos pelo direito penal  e a criminologia, especialmente acerca da operatividade real dos sistemas penais. Sem essa integração, o discurso jurídico penal perde o seu rumo, mesmo com a boa vontade liberal e garantidora de seus cultores, pois ninguém pode controlar o que não conhece. S uas propostas  não podem prescindir dos dados proporcionados pela criminologia no que tange á realidade social do exercício do poder punitivo, à sua violência e seletividade, a seus direitos interativos deteriorantes, incrementadores de conflitividade. Sem esses dados, o direito penal se  perderia sustentando soluções paradoxais. Por isso, se a princípio cabia expressar um conceito aproximativo de criminologia a partir de uma perspectiva descritiva e histórica, impõe-se agora proporcionar outro, segundo  a função atribuída ao saber criminológico como complemento indispensável do direito penal  de contenção punitiva, perspectiva a partir da qual se pode concluir que a criminologia é o conjunto de conhecimentos, de diversas áreas do saber, aplicados à analise e crítica do exercício do  poder punitivo, para aplicar sua operatividade social e individual e viabilizar uma redução em seus níveis  de produção e reprodução de violência social.

 

 

 

 



 

[1]  O neokantismo ou neocriticismo é uma corrente filosófica desenvolvida principalmente na Alemanha, a partir de meados do século XIX até os anos 1920. Preconizou o retorno aos princípios de Immanuel Kant, opondo-se ao idealismo objetivo de Georg Wilhelm Friedrich Hegel
10. Bibliografia Sumária

BARATTA, Alessandro. Defesa dos direitos humanos e política criminal. 
                  Discursos Sediciosos: Crime, Direito e Sociedade, Rio de Janeiro, n. 3, p. 57-
                  69, 1997.

BECCARIA , Cesare. Dos Delitos e das Penas.
BOBBIO, Norberto. O futuro da democracia. In: _____. O futuro da democracia. 
                  São Paulo: Paz e Terra, 2000. Cap. 1, p. 29-52

FERENCZI, Sandor  -  Psicanálise II. São Paulo, editora Livraria Fontes, 1992, 
                  p.1.

FERRAJOLI, Luigi. O direito como sistema de garantias. In: OLIVEIRA 
                JÚNIOR. José Alcebíades de (Org.). O novo em direito e política. Porto Alegre: 
                Livraria do Advogado, 1997. p. 89-109.    

FOUCAULT, Michel. História da Loucura. Tradução José Teixeira Coelho Netto. 
                  São Paulo. Perspectiva, 1993

___________________Vigiar e Punir: Nascimento da Prisão. Petrópolis, Ed. Vozes,

      1994. 

GOLDENBERG, Gita. A importância do saber Psicanalítico para a Perícia. 
                   Curso de Direito Medico, Uerj, 2004.

RAUTER, Cristina. Criminologia e Subjetividade. Rio de Janeiro: Revan, 2004.

ZAFFARONI, Eugenio Raúl. Globalização e sistema penal na América Latina: da
                  segurança nacional à urbana. Discursos Sediciosos: Crime, Direito e Sociedade,
_____________;BATISTA , Nilo et alli. Direito Penal Brasileiro – I . Renavan, 
                  2003. 

� Visto e referido


� A Técnica e a Prática da Psicanálise, Vol. l, Rio de Janeiro, 1981, p. 7 a 10. Imago Editora,


� Jones, 1953: 1955, Cap 16


� Jones 1953, Cap. 12.


� Breuer e Freud, 1893, p 108.


� Idem, pág. 109.


� Idem, pág. 270.


� Jones, 1953, pp. 242-244.


� Freud 1912  , pág. 107.


� O maior perito, ou o perito dentre os peritos


� Do Código Penal


� Idem


� Rauter, 2004





�\page \# "'Página: '#'�'"  �Página: 9���





PAGE  
339

