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ARTIGO DE REVISAO

Polineuropatia no Paciente Critico:
Um Diagnodstico Comum em Medicina Intensiva?*

Polyneuropathy in the Critical lll patient:
A common Diagnosis in Intensive Care Medicine?

Rafael Fernando Branddo Canineu’, Marcella M. Cabral?, Hélio Penna Guimaraes®*,
Renato Delascio Lopes®, Leticia Sandre Vendrame Saes®4, Antonio Carlos Lopes*®

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A polineuropatia axo-
nal difusa, hoje mais conhecida como polineuropatia do
paciente critico (PPC), tem sido relatada por autores ha
décadas, porém, apenas nos ultimos 30 anos, ocupa
maior importancia como causa de dependéncia prolon-
gada de ventilagdo mecanica, em pacientes gravemente
enfermos internados em Unidades de Terapia Intensiva.
Esta revisdo teve por objetivo apresentar os principios
topicos que norteiam a fisiopatologia, diagnostico e tra-
tamento desta doenca em Medicina intensiva.

CONTEUDO: A importancia da PPC como compli-
cacao inicial do choque séptico e em pacientes com
disfuncdo de multiplos de 6rgaos e sistemas (DMOS)
esta claramente descrita como responsavel pelo pro-
longamento da permanéncia na UTI e, também pela
reducdo gradativa da probabilidade de sobrevida. Su-
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gere-se que a polineuropatia esteja relacionada com
as citocinas envolvidas na sepse, além de outros me-
diadores que aumentariam a permeabilidade dos va-
sos, resultando em edema endoneural e lesdo axonal.
Seu inicio é de dificil diagnostico, geralmente sendo
possivel apenas quando as complicagdes da sepse
ou faléncia de multiplos 6rgaos tenham sido adequa-
damente controladas. O diagnéstico é feito através
da eletroneuromiografia. Apesar de ainda n&o haver
nenhum tratamento medicamentoso efetivo, além do
controle da doenca de base, € censo comum, entre
equipes multidisciplinares que o desenvolvimento da
PPC nao deve ser entendido como forma de reduzir os
esforcos do tratamento.

CONLUSOES: A despeito de sua prevaléncia, ainda
permanecem desconhecidos os fatores claramente
associados a sua fisiopatologia, bem como adequada
terapia para o manuseio desta condicao.

Unitermos: Medicina Intensiva, paciente critico, Poli-
neuropatia

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The diffuse axo-
nal polyneuropathy, more commonly known as Ciritical
lliness Polyneuropathy (CIP), has been discussed by
authors by decades; however, it has only been deeply
studied over the last thirty years, becoming more im-
portant as an important cause of long term dependen-
ce on mechanical ventilation by seriously ill patients in
intensive care medicine.

CONTENTS: A significant reason for such interest is
due to the importance of the CIP as complication of the
septic shock and in patients with multiple organ failure,
as much as responsible for the prolonging hospitaliza-
tion in the Intensive Care Unit, as for the gradual reduc-
tion of the chance of survival. It has been suggested
that the polyneuropathy is related with cytokines and
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other mediators which would increase the permeability
of the vases, resulting in endoneural edema and cau-
sing the axonal injury. It is difficult to do the initial diag-
nostic, which, in general, are only possibly recognized
when the sepsis complications or the multiple organs
failure have been satisfactorily controlled. The diagno-
sis is made through the eletroneuromiography exam,
and although there is still no effective drug treatment
other than the control of the basic illness, it is consen-
sus among multidisciplinary team that the development
of the CIP does not have to be understood as a way to
reduce the intensity of treatment.

CONCLUSIONS: Spit of your prevalence, it is still unk-
nown the mainly factors which are physiopathology as-
sociated as soon as your correct therapy.

Key Words: critical iliness, Intensive Care, Polyneuro-
pathy

INTRODUCAO

Desde os anos 1970, as desordens neuromusculares tém
sido reconhecidas como a principal causa de fraqueza
generalizada e dependéncia prolongada de ventilagdo
mecanica, em pacientes gravemente enfermos interna-
dos em unidades de terapia intensiva (UTl). Neste grupo
de pacientes, o prolongamento e a evolugao da condigéo
que motivou sua internagéo e a terapia instituida podem
propiciar o desenvolvimento da “Polineuropatia do Pa-
ciente Critico” (PPC), uma doenca ainda nio totalmente
elucidada em sua fisiopatologia e etiopatogenia.

Ha clara relacdo entre a PPC como complicacdo do
choque séptico disfuncdo de multiplos érgaos e siste-
mas (DMOS)', promovendo prolongamento da perma-
néncia na UTI e reducao gradativa da probabilidade de
sobrevida. Nesta revisdo, os artigos foram seleciona-
dos na base eletronica MedLine, no periodo de 1980
a 2006, selecionando-se para apresentacao apenas 0s
artigos mais relevantes.

PRIMEIROS REGISTROS E FATOS HISTORICOS

O termo “Polineuropatia do Paciente Critico” (PPC) foi
inicialmente introduzido por Bolton e col." em 1984,
quando definiram um quadro predominantemente
motor, de natureza axonal, simétrica e aguda, em pa-
cientes internados em unidades de terapia intensiva.
Esses pacientes apresentavam dificuldade na retirada
da ventilagdo mecéanica além de tetraparesia e refle-
xos profundos abolidos?. O principal fator associado
para ocorréncia desta polineuropatia € a sindrome de
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resposta inflamatéria sistémica (SRIS), na maioria das
vezes desencadeada por sepse .

No entanto, antecedendo estes relatos, em 1977, Ma-
cFarlane e Rosenthal® descreveram pela primeira vez
um quadro denominado “miopatia do paciente critico”
em paciente com asma grave que manifestou tetraple-
gia, apds uso de elevadas doses de corticoides e blo-
queadores neuromusculares. Posteriormente, surgiram
na literatura, iniUmeros relatos semelhantes a esse, com
diversas nomenclaturas diferentes. Dentre elas miopatia
necrotizante da UTI, miopatia tetraplégica aguda, mio-
patia esferoidal aguda, sindrome pés-paralisia e miopa-
tia de filamentos grossos. Essa sindrome, que provavel-
mente permanece ndo adequadamente diagnosticada
como “Polineuropatia do Paciente Critico” (PPC) € usual,
mas nao obrigatoriamente associada ao uso concomi-
tante de corticosterdéide e bloqueadores neuromuscula-
res ndo-despolarizantes. O diagnédstico diferencial entre
as duas condicdes nao é facil e ha grande variabilidade
na prevaléncia, em parte devido a auséncia de critérios
clinicos rigidos para o diagnéstico*.

EPIDEMIOLOGIA

Garnacho-Montero e col.’ realizaram em 2005, um es-
tudo com o objetivo de avaliar o impacto da PPC na
duracdo da ventilagdo mecéanica (VM), depois de con-
trolar a coexisténcia de fatores de risco para a retirada
da ventilacdo mecéanica; como resultado deste estu-
do, ficou estabelecido que a PPC aumenta o tempo de
VM e é preditor independente de insucesso na retirada
da ventilacdo mecénica (pacientes com PPC mantém
tempo médio em ventilagdo mecanica maior do que os
que nao apresentam com 34 (12-99) dias versus 14 (7-
44) dias e p < 0,001). A duracao do suporte ventilatério
antes da indicagao de sua retirada, nos pacientes com
PPC, foi maior do que em pacientes que nao apresen-
tavam essa complicacdo. No entanto, o periodo de
retirada da VM também foi maior nos pacientes com
PPC; isso se deve a essa anormalidade neurologica e
nao ao periodo entre a instituicido de VM e o inicio de
sua retirada. Houve aumento da incidéncia de re-intu-
bacdo nestes pacientes, além da constatacdo da PPC
como o Unico fator de risco independente para o insu-
cesso do “desmame” (OR-15,4; 95% IC, 4,55-52,3; p <
0,001). O estudo também mostrou que 41.2% dos pa-
cientes com PPC necessitaram de re-intubacao versus
13,3% dos que nao apresentaram a doencga (p < 0,5).

Em outro estudo, o mesmo grupo de pesquisadores
demonstrou, através de uma analise multivariada, a
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presenca de fatores de risco importantes associados a
PPC, dentre eles a hiperosmolaridade (OR 4,8; IC 95%
1,05-24,38, p = 0,046), nutricao parenteral (OR 5,11; IC
95%, 1,14-22,88; p = 0,02), uso de bloqueadores neu-
romusculares (OR 16,32; IC 95% 1,34-199; p = 0,0008),
escala de coma de Glasgow abaixo de 10 (OR 24,02;
IC 95% 3,68-156,7; p = 0,001) e por fim a necessidade
de didlise (OR 0,02 ; IC 95% 0,05-0,15, p = 0,001)8.
Tepper e col.” avaliaram pacientes que foram admiti-
dos em UTI com choque séptico e analisaram o inicio
da PPC em um grupo de pacientes criticos com alto
risco para desenvolvimento da sindrome de disfungao
de multiplos 6rgaos (DMOS). Os resultados indicaram
que a PPC pode ser uma complicacao inicial do cho-
que séptico; neste estudo, a PPC apareceu apenas
associada a DMOS, levando a crer que esta compli-
cacao possa estar integrada a sindrome (OR 7,98; p <
0001). A causa da relagéo entre DMOS e PPC n&o foi
investigada, no entanto a explicagdo plausivel seria a
disfuncéo entre a oferta e o consumo de oxigénio que
afetaria o sistema nervoso periférico’.

Segundo alguns autores, pacientes com DMOS tém
mortalidade de aproximadamente 50% e pode chegar
a 98% naqueles que apresentam trés ou mais siste-
mas e ou 6rgdos em disfungdo. As formas mais graves
podem estar associadas a uma recuperacao relativa,
em sua minoria®.

De acordo com Jonghe e col.® em estudo realizado em
cinco UTI, foi determinado que o sexo feminino e a pre-
senca de diabete melito (OR 4,1 p = 0,004 e OR 3,2
p = 0,05, respectivamente) estavam significativamente
associadas a polineuropatia do paciente critico, além
destes, outros fatores como niveis mais elevados de
uréia (OR 1,04; p = 0,1), glicose (OR 1,11; p = 0,001)
e incidéncia de infecgcdes (OR 1,9; p = 0,53) também
estiveram associados a neuropatia.

FISIOPATOLOGIA E ETIOPATOGENIA

Sugere-se que a polineuropatia esteja relacionada com
a proépria fisiopatologia da sepse'®'¢, durante a qual
ha disturbios na micro-circulagdo, perda da auto-re-
gulacdo dos vasos sanguineos que suprem 0S nervos
periféricos e a liberacao de citocinas, que aumentam
a permeabilidade dos vasos, tudo isso resultando em
edema endoneural'®2'3, Este levaria a hipdxia e con-
sequientes déficits resultando em degeneragao axonal
primaria de fibras sensitiva e motora, predominante-
mente distal em funcéo de seu envolvimento no trans-
porte axonal altamente dependente de energia®''. E
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possivel também que as préprias citocinas, como o
fator de necrose tumoral, tenham efeito téxico direto
no nervo periférico.

Essa polineuropatia tem gravidade variavel e afeta es-
pecialmente os membros inferiores, sendo de maior
gravidade na parte distal. Podem ocorrer disturbios
sensitivos leves. Geralmente ndo ha manifestagdes di-
sautondmicas. O seu inicio é de dificil reconhecimento,
geralmente s6 sendo possivel quando as complicacdes
da sepse ou faléncia de multiplos érgaos tenham sido
adequadamente controladas’!.

EVOLUGCAO E EXAMES COMPLEMENTARES

A PPC é uma neuropatia axonal aguda desenvolvida
durante o tratamento de pacientes graves, apresentan-
do reversdo do quadro, assim que a condigcdo critica
em tratamento for controlada. O curso da doenca é
monofasica e autolimitada, e a recuperagdo é geral-
mente boa em pacientes que apresentem a forma leve
a moderada da doenca®.

A eletroneuromiografia é caracterizada como o exame
gold standard. Os seus resultados (ENMG) caracteri-
zam-se por potenciais de agdes motora e sensitiva de
baixa amplitude; velocidade de conducéo e laténcias
distais relativamente preservadas; pode haver fibrila-
¢Oes e ondas positivas na estimulacdo com agulha.

O diagnéstico é feito através do exame de eletroneu-
romiografia, determinando o padrdo da polineuropatia
axonal, descartando a possibilidade de lesdo medular
em pacientes que apresentem fraqueza muscular apos
trauma; a administracdo de grande quantidade de me-
dicamentos, causando ataque porfirico, para pacientes
com porfiria intermitente aguda; pacientes com microab-
cessos metastaticos que podem causar lesdes nervosas
periféricas; e a presenca de doengas preexistentes des-
compensadas de musculo, nervo ou motoneurénios em
pacientes em que a razado para insuficiéncia respiratéria
aguda ndo esteja aparente. Além disso, também é rele-
vante que a causa de internacdo do paciente na unidade
de terapia intensiva esteja claramente determinadag.

O exame do liquido cefalorraquidiano (LCR) é normal
ou apresenta leves anormalidades.

A biépsia de nervo mostra degeneracao axonal prima-
ria sem evidéncia de inflamacgéo. Segundo Leijten e De
Weerd, a disparidade em alguns casos entre os acha-
dos patoldgicos e a gravidade de manifestacéao clinica
€ argumento a favor de uma base mais funcional do
que anatbmica da axonopatia. A recuperacdo é boa,
desde que a doenca de base seja controlada’®.
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TRATAMENTO

Em relacdo ao tratamento da polineuropatia do pacien-
te critico muito ainda se tém a estudar, de tal modo
que ainda ndo se dispde de nenhum tratamento me-
dicamentoso efetivo. Porém, sob o ponto de vista de
seguimento e avaliagao multidisciplinar ja se pode con-
tar com abordagem fisioterapica efetiva, que auxilie na
recuperacdo destes pacientes.

Um fato importante dentro da organizacdo de um pro-
grama fisioterapico, observado por Rich e col., refere-se
ao fato do musculo na quadriplegia recorrente da poli-
neuropatia do paciente critico ser eletricamente inexci-
tavel e permanecer neste estado por dias ou até meses
depois da supressdo dos medicamentos’®. Alguns pro-
tocolos estdo sendo criados para a reabilitacéo precoce
destes pacientes. Protocolo cinesioterapico Laufer em
pacientes que fizeram uso prolongado de corticoides e
curare - (polineuropatia do paciente critico)'® que con-
siste das seguintes etapas ou pontos:

1) Teste diario de reflexos;

2) Durante o periodo de sedacéo é realizada a Cinesio-
terapia Motora Passiva segundo respaldo cientifico do
artigo Neural Substrate for the effects of passive trai-
ning on sensoriomotor cortical representation: a study
with functional magnetic resonance imaging in healthy
subjects. Eles defendem que o movimento passivo re-
petido apresenta representacao cortical observado no
exame de ressonancia magnética. Além disto, o traba-
Iho passivo mantém integras as estruturas articulares
durante o periodo prolongado de imobilizagao no leito
- realizado na UTI;

3) Quando o paciente inicia a interacdo com o meio
ambiente estabelece-se a Cinesioterapia Motora Ati-
va Assistida, visando o aumento de forca e resisténcia
muscular localizada.

4) Trabalha-se com Facilitagdo Neuromuscular Pro-
prioceptiva dando énfase ao reflexo de estiramento e
quando necessario utiliza-se a crio-estimulagéo.

5) Inicia-se a Cinesioterapia Ativa Livre, seguida da
Cinesioterapia Resistida, controle de tronco e do or-
tostatismo.

6) Finaliza-se o trabalho com a deambulacéo pelo
quarto e depois no corredor’®.
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CONCLUSAO

A despeito de sua prevaléncia, na PPC ainda permane-
cem desconhecidos fatores que claramente associa-
dos a sua fisiopatologia bem como adequada terapia
para manuseio desta condicdo. Apesar destas implica-
¢oes, a maioria dos intensivistas concorda que o de-
senvolvimento da PPC néo deve ser entendido como
forma de reduzir a intensidade do tratamento.
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