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ESTADO VEGETATIVO-ALFA PERSISTENTE
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RESUMO -— ApGs revisAo sumadria dos conceitos de <comas e «coma-alfa», relatamos o caso
de uma paciente com doenca de Pick provAvel que, nos estidgios terminaiz da doerca,
permaneceu varias semanas em estado vegetativo com EEG de vigilia normal! e reativo a
fotoestimulacao. Enfatizamos (a) algumas dag implicacdes do aspecto dos olhos nesses pacintes,
(b) a importaneia de distinguir a atividade alfa do ritmo alfa verdadeiro e (¢) sugerimos
que a categoria <«coma-alfay ineclua apenas aqueles com afeccdes do tegmento da juncéde
pontomesencefdlica, de qualquer natureza, reservando a designhacio «estade vegetalivo-alfax
persistente para os que se enconirem em estade vegetativo e exibam EEG em virgilia idéntico
ao normal,

Persistent alpha-vegetative state.

SUMMARY — After briefly reviewing the coneepts of <coma» and <«alpha-comas, we report
the case of a patient with presumable Pick’s disease who spent several weeks in a vegetative
state with a normal and reactive EEG in the alpha range in the later stages of her illness. We
{a) emphasize some implications of the appearence of the eves in such patients, b) stress
the importance of distinguishing alpha activity from true alpha rhythm and (c¢) suggest
the category <alpha-coma» should include eonly those individuals bearing evidence of disorders
of the junctional tegmentum of the pons and midbrain, In a complementary way, we propose
that natients in a persistent vegetative state displaying nermal EEG should he separately
classified as persistent «alpha-vegetative states,

O coma tem sido modernamente conceituado como um estado de irresponsividade
no qual o paciente jaz inerte de olhos fechados87. A condigio se acompanha de
aboligio do tonus posturat ¢ do controle esfincteriano, deixando o paciente desprovido
de movimentos ativos e restringindo seu repertério motor a reflexos segmentares ¢
multisegmentares: respiragio, tosse, bocejos. s casos mais ‘puros’, nos guais ndo
se encontram sinais de lesoes localizadas no c¢érebro ou no tronco cerebral, sdo produ-
zidos pelas intoxicaghes exogenas, devidas a dlcool ou barbitiricos, por exemplo.
Na pratica, todavia, freqiientemente sinais como hemiplegia ou desvios da mirada
coexistem no mesmo paciente, denunciando ndo s6 a presenca de lesdo circunscrita
no encéfalo mas, também, o ‘locus’ presumive]l de origem do proprio estado de coma.
Observacdes clinicas e experimentais tém demonstrado que os indices semiologicos
mais sensiveis para a afericio da presenga de vigilia (‘wakefulness’) — ¢ os primeiros
a desaparecerem no coma ou na sonoléncia fisiologica ou patoldgica — sdo a abertura
dos olhos, efetuada, sobretudo, pela contracio dos musculos elevadores das pélpebras
superiores, e o tomus dos musculos axiais, em especial dos extensores da cabega
(Oliveira-Souza R., observagdes nio publicadas). Esses misculos recebem inervacéo,
respectivamente, dos nervos oculomotores e do plexo cervical. Os dois musculos eleva-
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dores das palpebras sdo inervados pela divisio fdnica e mediana dos rnicleos do
terceiro par craniano — denominada ‘subntcleo centrocaudal’ —, localizada dorsal-
mente ao terco caudal dos complexos nucleares oculomotores comuns 56, A caracte-
rizagio do estado de coma como simples abeligio da vigilia pode ser formulada em
bases fisioldgicas mais consistentes a partir da identificagdo do sistema reticular
ativador ascendente {SRA), situado no tegmento do tronco cerebral, por Moruzzi e
Magoun 75 e por Lindsley, Bowden e Magoun$3, em 1949. Uma vez que o subnicleo
centrocaudal é contigno a formagdo reticular tegmental, a ocorréncia de atividade fun-
cional nesta provavelmente se traduz, de imediato, pela contragio dos elevadores das
pdlpebras. Portanto, hoje em dia, & eguacdo semiolégica: “coma — irresponsividade
+ olhos fechados’, denotativa de auséncia de vigilia, pode-se ajuntar outra, de natu-
reza fisiopatologica: ‘coma = aboligdo patologica de fungio SRA'. Fora dos limites
da validade clinica dessas equacdes encontram-se a sindrome de encarceramento mesen-
cefalica 73 e alguns casos raros de polineuropatia pos-infecciosa 10, curarizagio, crise
miasténica e paralisias calémicas periodicas, cujo reconhecimento dependera de alto
grau de desconfianga diagnostica.,  Antes de 1949, estudos esporadicos em seres
humanos ja haviam conduzido a generalizagio de que um tragado eletrencefafografico
(EEGréafico) lento, irregular, continuo e de alta voltagem era caracteristico dos estados
de coma, andlogo ao entdo observado neo sono natural 197, Com a formulagio do
conceito de SRA, empreenderam-se novas investigagdes voltadas para os padroes
EEGraficos nos estados de coma por lesoes estruturais. A previsio de que pacientes
ein coma exibiniam fragados sincromzados tol, efetivamente, confirmaaa, principalmente
para determinade grupo de individuos levados ac coma por destruicdo ou compressdo
do tegmento mesencefalico 27,80 gu da regido subtalamo-talamica (transicdo mesodien-
cefalica)5.6,18.64,70,91,96,102, regides estas compreendidas dentro dos limites do territdrio
das artérias basilares comunicantes ou mesencefalicas 9496,  Muitos outros pacientes
em coma manifestavam, ao contrdrio, padrdes EEGraficos diferentes do anterior, des-
critos por Jasper ¢ van Buren 50, Loeb 64, Loeb et al%6 e Silverman %7, contrariando as
expectativas iniciais. De modo geral, esses estudos acabaram refutando o dogma da
‘congruéneia eletroclinica’, complementando-o com a idéia de ‘dissociagdo eletroclinica’,
isto ¢, da auséncia de qualquer relagdo necessaria ou constante entre o grau normal
ou patologico de redugdo da vigilia e a quantidade ou o tipo de modificagdes EEGraficas
concomitantes. Esse conceito tirmou-se em definitivo com o reconhecimento do estagio
REM do sono fisiologico — cuja autenticidade lhe é outorgada precisamente pela
notavel dissociaclo eletroclinica registrada3 — ¢ dada a possibilidade de se criarem
estados artificiais de dissociagio andlogos em animais de experimentacio, quer por
meios fisioldgicos 4 ou farmacologicos ., Na verdade, a origem da nogdo de disso-
ciagdo eletroclinica pode ser rastreada ao caso relatado por Loeb e Poggio em 1953 66,
Tratava-se de uma paciente em coma devido a hemorragia no tegmento da protube-
rincig que, ao eletroencefalograma (EEQG), apresentava ‘ritmo bastante regular de
8-9 cps, alguma atividade rapida bifrontal de baixa voltagem e recrutamento bilateral
dos ritmos cerebrais pela estimulacdo fotica intermitente’. Estudo angiografico demons-
trou a paténcia das artérias cerebrais posteriores. Relatos semelhantes se segui-
ram 13,45,54.68,81.84.89,110 ¢ em 1975, Westmoreland et al10® propuseram a designagao
‘coma-alfa’ a ‘conjungdo de coma clinico com um padrio eletrencefalografico asseme-
lhando-se aquele da vigilia normal’. Reconheceram dois grupos de pacientes assim
definidos. O primeiro consistia de individuos acometidos de afecgdes vasculares do
tronco cerebral, na altura ou logo abaixo da jungdo pontomesencefdlica (ou istmo do
tronco cerebral), comprometendo estruturas nutridas por ramos protuberanciais da
artéria basilar 67. O segundo grupo, ao contrario, compunha-se de casos de encefa-
lopatia pos-andxica, na maior parte ocasionada por parada cardiorrespiratoria, com
envolvimento predominante das camadas infragranulares (V ¢ VI} do cortex cerebral
e preservacdo relativa das camadas supragranulares (i1 e 1I1). Além disso, encon-
travam-se igualmente pouco afetados nicleos da base, talamo e tronco cerebral 8.14.38,105,
Estudos EEGraficos repetidos tém revelado algumas diferencas notaveis entre os dois
grupos, Os tracados daqueles em coma-alfa por lesdo do tronco cerebral apresentam
maicr variabilidade espontinea e reatividade frente a estimulagiio aferente. Além disso,
mostram-se mais uniformes em registros seriados. Nesses casos, observagdes poligra-
ficas continuas 7.28,44 demonstram que a atividade alfa captada em ocasides diferentes
pode dar lugar, segungo padrag ue alfernancia quase circadiana, a ntmos lentos e
fusos-de-sono idénticos aos encontrados na fase 2 do sono ndo-REM de adultos
normais e, como tais, reativos a estimulacfio periférica, que prontamente os reverte
para a faixa alfa ou beta. Em contraste, a atividade alfa obtida na encefalopatia
pos-andxica € transioria, pouco reativa e variavel, manitestando-se na primeira semana
da parada cardiorrespiratoria para ceder a vez, nos dias subseqiientes, as alteragdes
EEGUraficas que prenunciam a morte. Q ‘ritmo alfa’, propriamente dite, das lesoes
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do istmo do tronco cerebral, tem se revelado idéntico ao encontrado em condighes
normais %9, ao passo que a atividade alfa gerada na encefalopatia pos-andxica parece
depender de mecanismos fisiopatologicos anémalos, essencialmente distintos de qualquer
padrido vigente em situacdo de normalidade 223148,  Estudos experimentais indicam
gque, nesse caso, a atividade alfa andmala resulta da proje¢iio a4 distincia para o
cdriex de ritmos instaveis gerados na amigdala temporal, transmitidos por meio de
determinados nicleos talamicos 38, ao passo que, em se tratando do ritmo alfa genuino 49,
o sistema tdlamo-cortical ¢ recrutado por projegbes ascendentes a partir de regides
especificas do tegmento do tronco cerebral 4.12,63,

Na tabela I encontram-se citadas as principais etiologias conhecidas do coma-alfa
e condigdes aparentadas. O caso a seguir representa mais uma alternativa etiologica
para este grupo de condicdes, ainda ndo devidamente enfatizada na literatura espe-
rializada.

1. Pos-an6xico (superada a fase aguda, mais propriamente caracterizado como ‘estado
vegetativo’):

— parada cdrdio-respiratéria (2, 8. 14, 35, 37, 48, 60, 61, 83, 103, 105, 109)
— estrangulamento (15)
— gquase-afogamento (4J)
— pos-descarga elétrica de alta voltagem (34, 45)
2. Afecgoes vasculares do tegmento da transigic pontomesencefdlica (istmo)*® (5, 12, 13, 35,
41, 54, 65, 68, 81, 83, 84, 89, 81, 103, 109, 110)
3. Intoxicacdo medicamentosa (11, %%, 39, 58, 59, 61, 69, 88):
- barbitaricos
-— benzodiazepinicos
— neurolépticos
— antidepressivos triciclicos

— glutetimida (ndv comercializada no Brasil)

4.  Pés-traumdtico (?, 81, 703, 104)

5. Estades hiperosmolares (1, 2)
6. Enxagueca da artéria basilar (25)
7. Morte encefdlica ou troncular (33)

8. Deméneia do tipo lobo frontal (77, 78) (variante ‘cldssica’ da doenga de Pick, 76):
— presente caso (como em 1, a designacfio ‘estado vegetativo’ parece mais apropriada)

Tabela 1 — Classificuedo etiolégica do coma-alfu e dos estados afins. % FEstes pacientes
parecem representar O grupo ‘gemuino’ de comas-alfa por exibirem, aliado a ‘irrespon-
sividade de olhos fechados’, um ‘ritmo alfa’ com atributos idénticos aos daqueles captados
em pessoas normais (12, 28, 31, 44, 48, 65/, Situacdo idéntica pode ocorrer em puacientes
pertencentes aos grupos 3, 4 e 6.

OBSERVACAOQ

Uma mulher preta (MGO), com 60 anos de idade, foi recolhida em via puablica por
desconhecido ¢ conduzida em estado de abandeno e higiene precaria ao Hospital Dr Philippe
Pinel, onde permaneceu internada durante um ano e quatro meses. Desde a internagio,
em maeio/1985, mostrou-se desorientada, incapaz de dizer quem era, o que lhe sucedera nos
dltimos tempos, onde se enconirava. NAao apresentava alteracdes sistémicas, conservando
pressiio arterial em 110x70mmHg, freqlitncia cardiaca regular (80 bpm), glicemia de 90 mg%.
hemoegrama, VHS e RX de férax normais. Confusa, recusava-se COODErar com a3 equipes
de: enfermaria, ainda gque para cumprir solicitagdes simples, preferindo recolher-ge ao leito
e cobrir a cabeca com o lengel, respondendo com monossilabos ou evasivas as perguntas a
ela enderecadas. Freqgilentemente evitava contato com as companheiras de grupo de terapia
ccupaclonal para procurar argila, tijolos de bharro e até lixe e terra, que levava 4 boca e
deglutia. ®m outubro, foi transferida para instituicio geridtrica com diagndstico de deméncia
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senil. Retornou dias depois por ndc haver obtido «adaptacdio satisfatdria»: agredia as
compahheiras de enfermaria, principalmente gquande protestavam contra suas intromissdes
na mobilia ou nos objetos de uso pessoal. VArias vezes, surpreenderam-na tentando =air
para a rua, o gue se interpretava como «tentativas de fugas. Ainda que falasse muito poueo,
foi medicada com 6 mg diarios de haloperidol e biperideno, no inicio de novembro, por
¢xibir atividade deambulatéria quase incessante. Duas semanas depois, passou a nio mais
se alimentar de modo satisfatério, emagrecendo e manifestando sinais de impregnacio
neuroléptica. Suspensa a medicacfo, recuperou o nivel prévio de atividade em menos de
uma semana. Desde entio, a 1nica medicacio gue recebeu foram 10 mg de diazepam 3
noite. Nesta ccagido, j4 se encontrava em mutismo quase absoluto, incapaz de estabelecer
qualquer tipo de comunicacdo inteligivel. Nova rotina laberatorial revelou estarem normais
hemograma, RX de torax e niveis plasmiticos de glicose, ursia ¢ creatinina. O othar vago
e fixo coincidia comm a inexpressividade do semblante. Nido obstante, movimentava-se prati-
camente durante todo o periodo de vigilia, deambulande, cabisbaixa, a passos lentos, sentando,
deitando, pondo-se de pé outra vez e reiniciando a caminhada a esmo. Por vezes interrompia
tal perambulagio despropositada a intervalos irregulares para manipular com desinteresse
objetos casualmente dispostos em seu trajeto, os quais eram eventualmente ingeridos, ou
para permitir a eliminacio de fezes e urina, atos sobre os quais nfo mais detinha o menor
controle. No decorrer da primeira metade de 1986, o estado demencial prosseguiu se agra-
vando. Em fins de agosto, a atividade deambulatdria nfio mais existia e a paciente consuthia
a maior parte do tempo deitada no Jeito, o que favoreceu o desenvolvimento de escaras de
dectibito ¢ perda ponderal adictonal. Permanecia, no entantg, isenta de complicacdes infecciosas
ou metabdlicas. Nesse estado, foi transferida para hospital geral, para acompanhamento
clinico.

Em setembro/1986, deparamo-nos com a paciente pela primeira vez. Encontrava-se imgvel
e muda, deitada em atitude de descorticacdo bilatera!, desvie sustentado da cabeca e dos
olhos para a direita, sem movimentos ativos, respirando regularmente cerca de 16 vezes por
minute, Freqilentemente fechava os oltos por longos periodos, aparentando dormir. Nesta
condiclo, abria-os de pronto, tie logo submetida a estimulacio cutdnea n&o nociceptiva, de
intensidade moderada. Uma vez desperta, dirigia o olhar para a face do examinador, dela
sitnado a menos de dols metros, passando a acompanhi-lo de modo lento ¢ continuo, ou a
qualguer outro estimulo suficienternente intenso ou inesperado que porventura invadisse seu
campo visual. Esse seguimento era feito com a mirada horizontal, principalmente para
a g@ireita, a partir da linha média. Com dificuldade, perfazia movimentos para a esquerda.
Nas miradas extremas, conjugavam-se &4 mirada movimentos vagarosos de rotacfo lateral da
cabeca para o mesmo lado. 8e o examinador se deslocasse na direcdo dos seus pés,
ocasionalmente rebaixava o olhar e fletia a cabega devagar, assim permanecendo por instantes.
Jamais se registraram convergéncia ou elevaciio dos olhos. Todos os movimentes de acom-
panhamento eram ininterruptos e conjugades, observando-se deslecamentos sacddicos espo-
radicos quando os olhos perdiam seu alvo moével e regressavam, com a cabega, 4 posigdo
inicial de desvio para a direita. N&o conseguimos atrair sua «atenco visual» por meio de
estimulos auditivos mas, as vezes, acompanhava com o olkar a manipuiacdo do seu braco
direito, Permanecia de olhos abertos por periodos de tempo prolongados, durante os quais
pestanejava cerca de 20 vezes por minuto, reaginde & ameaca visual com cclusdo hreve e
completa das fendas palpebrais. No mais das vezes, porém, o© pestanejar era incompleto,
aparentemente produzide pela contragdo delicada da porcaoe palpebral dos orbiculares dos olhos.
Além disto, a estimuiacfo repetitiva com «flash» luminoso induzia sua habituagdo. Com a apro-
ximacdo do sono, as contracdes do piscar-de-olhos tornavam-se progressivamente mais amplas
e duradouras, somando-se umas as outras, até ocluirem definitivamente as fendas palpebrais.
Os reflexos corneo-palpebrais estavam presentes e se acompanhavam de rotacio assgciada
dos olhos para cima (fenémeno de Bell), ndo se registrando contracbes pterigoides congomi-
tantes, As pupilas eram isoedricas (2mm de didmetro) e fotorreagentes, reflexos consensuais
bilaterais. Os reflexos Gceulo-cefdlicos estavam presentes e venciam com certa dificuldade o
desvio ténico da mirada para a direita, quando a cabeca era bruscamente rodada para este
lado. Os reflexos vestibulo-oculares (4agua fria) desviavam os olhos para o lade excitado.
Quando se irrigava A direita, o desvio da mirada se acentuava ainda mais e, nesta ocasifio,
se os olhos se desviassem para o lado contrdrio por breves instantes, advinha nistagmo
com fase ripida para a esquerda; quando se irrigava & esgquerda, os olhos se desviavam
nesse sentido, nAo ultrapassando a linha mediana das drbitas e apresentando nistagmo com
fase rapida para a direita. A estimulacdc simultinea induzia rebaixamento e degvio .4
mirada para a direita, com nistagmo horizontal prolongado. A face era simétrica, nao
expressando emocdes olt reacoes de dor ou desconforto, ainda que durante a manipulacio
da escara sacrococcigea que se aprofundara. Conservava a boca fortemente ocluida por
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contratura dos masséteres, gue persistia na vigilia e no sono aparente, NAc cxibia mastigacio
esponiinea automatica, nem emitia som de qualaguer espécie. Os reflexos axiais da face
e o de retracdo da cabeca encontravam-se hiperativos, os glabelares inesgotaveis. Quando
sentada, parecia mais <«aientay ao ambiente, apresentande movimentos cculares sacadicos com
maior freqliéncia, ainda gue nio manifestasse a menor evidéncia de tdénus postural ou reflexos
de endireitamento no tronco ou nos membres. Nesta posicdo, apareciam com mais nitidez
reflexos de preensdo («graspings) e de persecugdo compulséria («groping») na mio esquerda.
Os musculos esqueléticos apresenfavam reducfio universal de massa e intensa contratura em
descorticacio, mais evidente no dimidio direito. A palpacio, os musculos cervicais e axiais
do tronco mostravam-se rigidos, deixando transparecer seus relevos sob a pele. Os dos
membros, ao contririo, eram fldcidos. Os reflexog musculares mostravam-se hiperativos
(6+/6+) e simétricos, os reflexos plantares forneciam resposta em flexfo A esquerda e em
extensdo & direita. O EEG, realizado em eletrencefalégrafo Berger de B canais, cvidenciou
ritmo alfa de baixa voltagem, 11-13 cps, regular, atenudvel pela abertura passiva dos c¢lhos,
predominando nas 4reas occipitais, repetidamente interrompido pela atividade ripida domi-
nante nas dreas anterieres (Fig. 1). A intensa contratura des masséteres produzia artefatos

Fig. 1 — Caso MGO: exame eletrencefalogrdfico.

que prejudicaram, em parie, a qualidade do tragado. A tomografia computadorizada do
crinio (TC), realizada em tomégrafo EMI-Scanner CT 1010, matriz 320x320, cortes de IOmm
de espessura, revelou parénquima encefilico isodenso e acentuado aumento dos ventriculos
cerebrais, das fissuras sylvianas (principalmente do hemisfério esquerdo) e das cisternas
suprasselar, mesencefdlicn ¢ do  vermis superior. Os  suleos corticais, em contrapartida,
estavam  apenas um pouco aumentados, difusamente (Fig, 2). A puncgdo lombar deu saida
a ligliido cefalorragqueano (LCR) limpido, normotenso (130mm H20) e incolor. O exame do
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Fig. 2 — Caso MGO: erxame tomogrdfico compubadorizado do crdnio.

material nao mostrou alteracdes citologicas: 2 mononucleares/mms (859, linfocitos, 309% reti-
culomondeitos e 5% maeréfagos); bioguimica com 65 mg% de vproteinas totais (perfil albumi-
nico), 75 mg% de glicose e 7056 mg% de cloretos. A pacienle permaneceu estvel por gquase
dois meses. Findo este periodo, veio a falecer em septicemia, depois de dispender cerca
de 6 meses em estade vegetativo,

(Obtido consentimento, o encéfalo foi removide. Pesava 870g, apresentando-se reduzido
como um todo, sem alteracdes do padrio convolucional ou mé-formacdes vasculares. Os vasos
do poligone de Willis encontravam-se hermepveis, com pegquenas formactes ateromatosas
endoteliais esparsas, Nos cortes coronais, ndo havia indicios de lesSes parenquimatosas
focais, antigas ou recentes. Os ventriculos laterais e o mediano estavam consideravelmente
alargados. Os achados histopatoldgicos serfo divulgados oportunamente, em publicagio a
parte. Placas neuriticas e degeneracio ncurofibrilar, contudo, estiveram ausentes.

COMENTARIOS

Consideracdes diagndsticas — Um dos aspectos mais marcantes do presente caso advém
do contraste entre o tracado de vigilia normal, por um lado e, por outro, pelo adian-
tade estado demencial, refletido na intensa atrofia encefdlica constatada radiologi-
camente. A paciente seguiu curso evolutivo idéntico ao de casos descritos como
‘deméncia de tipo frontal”76-78, cujo substrato anatdbmico mais comum € a variante
‘classica’ da doenca de Pick 17,20,21,71,74,76-78,86,108,111. (Observagdes anatomo-clinicas tém
sido quase undnimes ao demonstrar a distingdo entre as doencas de Pick (DP) e
Alzheimer (DA), em termos de seus respectivos padroes EEGréficos. Na primeira,
o EEG ¢, em geral, normal, pelo menos até os estigios finais. Na segunda, ao
contrdrio, o ritmo alfa tende a desaparecer e dar lugar a ritmos-de-fundo lentificados
¢ pouco reativos, dispostos nas faixas teta e delta, aos quais se sobrepdem alteraches
episédicas focais, tais como surtos de ondas delta ritmicas, sincrdnicas, de predo-
minic_frontal; ondas trifdsicas e pontas e ondas agudas e bissincronicas 16,21,23,82.46,
52,62,86,90,95,98,100, A quantidade de ondas delta nesses pacientes se correlaciona de
maneira significativa com a redugdo da densidade neuronal contada em territdrios iso
¢ allocorticais 16, por sua vez intimamente ligada aos principais indices de gravidade
da condicdo demencial, A TC pdéde igualmente formecer informacdes adicionais rele-
vantes, uma vez que na DP classica afeta, principalmente, as fissuras sylvianas e
inter-hemisférica, com relativa preservacio dos sulcos corticais mais alfos, confi-
gurando o padr@o de ‘atrofia dissociada’ 36,71,108, Nos estagios pré-terminais, a paciente
exibiu combinacdo de sintomas de certo modo comum em determinados pacientes em
processo demencial, na qual um incremento da atividade motora, particularmente da
deambulacio — que pode tornar-se incessante durante todo o periodo de vigilia —,
s¢ acompanha de perda proporcional da fala e da linguagem, eventualmente culmi-
nando em sua completa extingio (mutismo). No caso, a acatisia se acompanhou de
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indiferenca afetiva e apatia extremas, ao lado da tendéncia a pegar objetos préximos,
aleatoriamente (hipermetamorfose), ¢ levé-los a boca, aparentemente de modo com-
pulsivo, configurando, assim, ¢ quadro sindrdmico de Kliiver-Bucy 16,85,

Nos estagios finais, conservou-se a alternancia dos ciclos sono-vigilia, ates-
tando a integridade, ao menos parcial, do prosencéfalo basal, do hipotilamo anterior
¢ posterior, do subtdlamo e do tegmento mesoprotuberancial. Além disso, as conexdes
regionais do tronco encefdlico — do bulbo & transicio mesodiencefilica — se encon-
travam igualmente intactas, como demonstrado pelos reflexos dculo-cefdlicos, céfalo-
-oculogiros, vestibulo-oculares, pupilares ¢ de pestanejar 101, Por outro lado, a atitude
em descorticagao bilateral, ainda que assimétrica, pareceu indicar acometimento supra-
tentorial do tecido cortical rostralmente situado em relagio ao sulco central. Final-
mente, a integridade do reflexo de acompanhamento da mirada, aliada ao EEG normal,
sugeriram auséncia de alteragBes significativas do cdrtex parieto-occipital, incluindo
as projecdes occipito-mesencefdlicas 26.  AlusGes a essa condi¢io tém sido breves e
escassas na literatura, ndo lhe dedicando os autores atencdo a parte (‘caso 3’ de
Munoz-Garcia e Ludwin 76 e observacdes de Rosadini e Gentilomo 22}, Como vem sendo
enfatizado na DA30SET2T7,99 o diagndstico de certeza da DP €, também, histopato-
logico. Todavia, critérios de ‘probabilidade’ diagndstica para a DP, semelhantes aos
recentemente propostos para a DAS30.55 seriam oportunos. Neste sentido, € possivel
que as deméncias de curse progressivo, senis ou pré-senis, marcadas por alteragdes
da personalidade e acompanhadas de acatisia, reduc@o da producdo lingiiistica, sin-
drome de Kliiver-Bucy completa ou fragmentiria ¢ EEG normal ou pouco alterado
em relagio ao gran de deméncia, sejam expressdo major da DP, especialmente em
sua forma ‘classica’ ou lobar. O athado tomografico de padrao dissociado de atrofia
pode ser significativo para a confirmagde do diagnéstico, acentuando ainda mais o

contraste hoje bem documentado entre a maior parte dos casos de DA e DP 26,2277,
79,9598,

Caracterizagdo sindrémica — Em 1972, Jennett e Plum 51, com base em revisao de
literatura, reuniram na categoria ‘estado vegetativo persistente’ (EVP) um grupo de
condi¢hes clinicamente semelhantes, cujo denominador comum era dado por estado
protraido de irresponsividade de olhos abertos, que se alternava a intervales regulares
com periodos de sono aparente, durante os quais os olhos se fechavam, Antes, dife-
rentes autores cunharam nomes distintos para tais condigbes, relevando um aspecto
ou outro que lhes parecesse mais ou menos significativo. A expressio oferecida por
Jennett e Plum enfatizou os aspectos mais constantes da sindrome, ajudando a reduzir
a confusdo terminoldgica entio dominante. Varias etiologias tém sido implicadas
em sua producio 42106 e o espectro de topografia das leses responsaveis ¢ ampio,
indo de afeccbes circunscritas dos lobos frontais 18 ou do talamo %4, por exemplo, ate
a destruicdo extensa do cortex cerebral e dos nacleos da base. Sob a designacio
‘sindrome apallica’, Kretschmer isolou a modalidade de EVP que se observa nos esta-
gigs terminais das deméncias de curso indolente e progressivo 57, Este parece ser o
caso da paciente que relatamos. O aspecto mais notavel dos EVPs € fornecido pelo
contraste entre z aparéncia ‘vigilante’ dos olhos e a total irresponsividade compor-
tamental. A rigor, esses pacientes nio deveriam ser incluidos no diagndstico do coma,
que exige o fechamento dos olhos. Provavelmente, esse critério neuroftalmoldgico
encerre importantes implicagdes anatdmicas e funcionais, ndo devendo ser reduzido
a mero formalismo semdntico. Assim, conforme demonstrado pelos pacientes em
coma-alfa ‘verdadeiro’, isto €, por lesao do 1stmo do tronco cerebral, o aspecto do
othar ¢, mesmo, a propria vigilia comportamental, parece estar na dependéncia de
neurénios ali situados. Na realidade, essa fatia de tecido nervoso representa a extensao
caudal minima da vasta regido de orientacho longitudinal que se prolonga rostral-
mente até o hipotdlamo posterior e ao subtalameo 87, Destruida, advém o coma. Nos
EVPs, ao contrario, esses neurdnios istmicos persistem intactos em grande parte e,
clinicamente, isso se manifesta pela possibilidade de abertura dos olhes. Investigagoes
post-mortemn tém, de fato, confirmado tal inferéncia ao constatarem que, nesses casos,
o tronco se acha preservado em relagio aos hemisférios cerebrais 81426101, De modo
geral, pacientes em EVP apresentam EEG isoelétrico ou dominado por ondas lentas
de alta voltagem 89.10,40.82 ¢ tanto o fluxo sangiiineo, como o metabolismo das estru-
turas supratentoriais, ficam reduzidos a menos de 25% do normal4647. Com base
nesses dados, acreditamos que a inclusdo de pacientes com lesdes pds-anoxicas ou
traumaticas do cortex cerebral na categoria ‘coma’ ou ‘coma-atfa’ seja inapropriada.
Sugerimos a denominagio ‘estado vegetativo-alfa’ persistente (EVAP) para aqueles
que, portando lesjes predominantemenie supratentoriais e, fugindo ao comum, exibam
tragados EEGraficos semelhantes ou indistingiiiveis dos da vigilia normal. Essa asso-
ciagio pode ser tipicamente verificada nos estigios cronicos da lesdo. O termwo
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‘coma’, entdo, continuaria reservado para abrigar aqueles pacientes irresponsivos de
olhos fechados, ndo importando o padrdo grafico que venham a manifestar aoc EEG.
Assim definido, persistiria indicande comprometimento direto ou a distincia dos neu-
rénios do tegmento do istmo do tronco cerebral (Tabela 2).

Ausente Presente Correlatos anatémicos
Coma-‘lento’ vigilia comporta- —_ lesfio mesodiencefilica
mental
ativagio EEGri-
fica
cognigiio
Coma-alfa vigilia comporta- EEG na [faixa lesdo tegmental
mental alfa, passivel de pontomesencefdlica
cognicio ativagdo eventual
EVP convencional ativagio EEGré- BEG isoelétrica lesfio cortical extensa, dos
fica niclecs da base e do tala-

mo, com preservacido rela-
tiva do tronco cerebral

IEVAP' cognigio vigilia c¢omporta- lesio predominante das ca-
mental madas infragranulares do
EEG na faixa cértex, com preservagdo re-
alfa, passivel de lativa, de nicleos da base,
ativagdo eventual tilamo e tronco cerebral

Tabele. 2 -— Caracteristicas clinicas ¢ fisioputologicas dos estados de coma e vegetabivo

persistente. EVP, estado vegetalivo persistente. EVAP, estado vegetetivo-alfa persistente.
Vigiliu comportamental: aberture dos olhos, esponldnes ou evocada, com duragdo varidvel,
podendo-se acompunhar de movimentos de pestunejor e centragem dos olhos.  Ativagdo
EEGrdfica, afividaede rdpide de baiza voltagem que habitualmente coexiste com a vigilia
comportamental, de duragdo varidvel e igualmente evocdvel por estimulacdo sensitivo-
-sensorigl,

A variabilidade espontinea e a reatividade do tracado da paciente relatada
aproxima-a dos casos de coma-alfa por lesdo istmica. Todavia, o quadro anitomo-
~clinico é idéntico ao observado nos EVPs pds-andxicos ou traumaticos, onde o EEG
costuma ser isoelétrico, Trata-se, portanto, de associagdo anatomo-eletroclinica peculiar.
Esperemos que novos casos sejam reportados, para que seja possivel uma compreensio
mais exata do significado clinico, bem como dos mecanismos fisiopatolégicos envol-
vidos na sua produgio.
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