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Desorganizagio difusa da atividade de fundo é o achado eletrencefalogra-
fico mais comum na insuficiéncia renal cronica 4.18,21,28,24,30,58,60. Piora da ati-
vidade de fundo no eletrencefalograma (EEG) ap6s dialise costuma associar-se
as alteracdes clinicas na chamada sindrome do desequilibrio 18,22,24,2834  que
pode ocorrer durante ou imediatamente apos sessbes de hemodidlise e dialise
peritoneal. Tém sido relatadas correlagles entre anormalidades do EEG e hipo-
natremial, hipernatremia 33, hipocalcemia 40, hipercalcemia 23, hiperpotassemia 49,
hipocloremia 23, aumenfo da creatinina 4, relagio potdssio/cdlcio 80 e intoxicacdo
hidrica 6.

Diante da possibilidade de quantificar alteracdes da atividade de fundo no
EEG antes e¢ apds hemodialise, dialise peritoneal e transplante renal e, simul-
taneamente, dosar vdrios pardmetros da bioquimica sanguinea, elaboramos este
trabalho que tem por objetivo procurar correlagBes entre atividade de fundo
no EEG e bioquimica plasmdtica, em pacientes portadores de insuficiéncia renal
crinica.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 20 pacientes em programa de hemodiilise, sendo 8§ do Hospital
das Clinicas da FMRP e 12 do Hospital da Beneficéncia Portuguesa de Ribeirdio
Preto, Foram estudados 15 pacientes em prozrama de didlise peritoneal no Hospital
das Clinicas da FMRP e 15 pacientes submetidos a transplante renal no mesmo
Servico. Uma paciente estava em programa de didlise peritoneal e depois foi submetida
a transpiante, de tal forma gque os trés grupos totalizam 4% pacientes com insuficiéncia
renal crdnica. Nos 8 paclentes do Hospital das Cliinicas da FMRP em hemodidlise,
og exames eletrencefalogrificos foram realizados mensalmente, antes & apés uma sessfo
de hemodidlise, nos primeiros 6 meses. A partir dai o mesmo estudo foi realizado
no % e 12¢ més, completando um ano de estudo longitudinal. Nos 12 pacientes do
Hospital da Beneficéncia Portuguesa foram realizados estudos do EEG antes e apés
uma das sessées de hemodidlise, Em 7 pacientes em didlise peritoneal os exames
eletrencefalograficos foram realizados mensalmente antes e apds uma das sessfes de
didlise peritoneal. ®m 1 caso foi realizado por 8 meses; em 3 cagos por 4 meges;
em 2 casos por 3 meses e em 1 caso por 2 meses. Em 8 pacientes deste grupo o
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estudo foi realizado uma vez, porque tais pacientes faleceram antes que repetissemos
o procedimento. Nos pacientes transplantados renais os exames eletrencefalograficos
foram realizados antes e apds transplante renal.

Todos os exames foram obtidos em aparelhos Mingograf Universal (Siemens-Elema)
de & canais, com velocidade do papel de 3cm/seg, ganho de SO#V/Tmm, filtres de 60
e 30Hz, constante de tempo — 0,3, impedincia de 1,8 Mg e colocacio de eletrodos de
acordo com o sistema internacional 10-20 de Jasper. Todos os pacientes em didlise
fizeram exames eletrencefalograficos que terminaram 5 minutos a uma hora antes da
sessdo. Apbs cada sessdc, os exames foram repetidos sempre neo mesmo aparelho em
que fora realizado o exame anterior. Todos o8 exames antes do transplante renal
foram realizados na wvéspera da cirurgia; todos os exames apds transplante renal
foram realizados no 13¢ dia pos-operatério, sempre mne mesmo aparelho. Todos og
tracados foram obtidos com os pacientes em vigilia, conscientes, lficidos, orientados,
colaborande com o examinador. Soncléneia espontanea apdés 10 a 15 minutos de
tracado ocorreu véarias vezes, principalmente naqueles exames realizados muite cedo,
antes dasg 6:00 horas. Nos trechos de sonoléncia ndc mensuramos o findice teta. As
variacbes da atividade de fundo estudadas foram indice teta, freqliéncia alfa €
amplitude de voltagem. A determinacfic de indice teta foi realizada através de métode
semelhante ao de Engel e col. (1), A freqliéncia alfa e amplitude de voltagem foram
obtidas através da média aritmética entre 3 medicbes, realizadas na montagem com

eletrodos iIndiferentes (FC PO — A; FCPO — A) e de preferéncia, no
3737371 1 474 42 2

primeire minuto do tracado.

Sempre que um EEG era feito, amostras de sangue eram colhidas para deter-
minacdo de cdaleio, uréia, 4cido 1trico, proteinas totais, albumina, sdédio, potissio,
cloro, creatinina, osmolaridade, magnésio, zinco, cobre e gasometria. Nos pacientes
em hemodidlise 0 sangue era colhido diretamente da fistula artério-venocsa. Nos demais
pacientes era colhido por puncio venosa periférica, com seringas de vidro lavadas
com acido nitrico e enxaguadas com dgua deionizada, acopladas a agulhas descartiveis.
Apdés a colheita, as amostras eram colocadas em tubos deionizados, tampadas com
parafilme e encaminhadas aos laboratorios. Uréia, ereatinina, deido frico, proteinas
totais e albumina foram dosados em fotocolorimetre Klett-Summerson. Sd6dio e potdssio
foram dosados em aparelhos Elektrolytautomat FL. 6 - Zeiss. Gasometrias arteriais
e venosas foram realizadas em aparelho Corning 175. Osmolaridade foi dosada em
Osmobmetro ADO modelo 3 D II e cloro em Chloride meter 920 M - Corning. Caleio,
magnésio, zinco e cobre foram dosados em espectrofotémetro de absorcio atdmica
Perkin-Elmer modelo 3880,

Apos obtenclio das médias para pacienteg em estudo longitudinal, os dados foram
submetidos a andlise estatistica pelo teste t de Student para amostras correlatas,
em caleuladora eletrdnica Hewlett-Packard modelo 10. Ao analisar os resultados,
consideramos estatisticamente significativos dados do EEG com p<005. Por outro
lado, devide A grande interdependéncia das varidveis bloquimicas, consideramos esta-
tisticamente significativo p<0,002.

RESULTADOS

Na tabela 1 mostramos a guantifieacio dos achades do EEG, incluindo indice
teta, freqiiéncia alfa e amplitude média de voltagem, nos 20 pacientes em hemodidlize.
A representacdo em histograma dos wvalores dos indices teta mostrou wma distribuigio
aproximadamente normal, possibilitando andlise estatistica pelo teste «i» de Student
para amostras correlatas (Tabela 2); Os dados revelaram piora da atividade de fundo
ap6s hemodidlise, constatada pelo aumento do indice teta (<00 e aumento da
amplitude de voltagem (p < 0,01). Na tabela 3 apresentamos os resultados da andlise
estatistica das dosagens bioguimicas dos 20 pacientes em hemodidlise; os dados mos-
tram que apds hemodiilise houve aumento plasmético do calcio, pH, excesso de basge
(BE) (p < 0,001) e zinco (D < 0,002); paralelamente, houve diminuigio de uréia, #cido
urico, potdssio, creatinina, osmolaridade e magnésio (p < 0,001). Na tabela 4 apre-
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Paciente Indice teta Freqiténcia alfa Amplitude de

(%) (Hz) voltagem (V)

Pré Pos Pré Pos Pré Pés

1°* 19,32 25,36 8,38 8,16 35,27 34,99

2 19,85 23,71 8,78 8,93 39,58 47,46

3’ 10,01 11,24 11,40 11,52 26,14 26,66

47 13,16 16,28 8,66 8,68 39,01 49,64

b’ 11,66 16,41 14,78 10,85 25,20 32,50

6" 8,57 14,45 9.3 9,03 45,33 56,94

T 10,568 15,89 9,56 9,11 26,20 28,38

8 9,70 15,59 5,29 9,78 32,61 31,76

9 7,22 9,66 — — — —

10 13,27 17,77 9,0 2.0 25,00 30,00

11 6,59 9,55 10,0 10,0 30,00 25,00

12 16,66 20,66 o — — —

13 18,99 52,66 9,0 80 25,00 40,00

14 7,88 13,72 10,3 10,0 25,00 25,00

15 18,55 19,71 — — — —_

16 10,85 16,51 9,0 9,0 20,00 25,00

17 31,55 33,35 8,0 8,0 20,00 25,00

18 16,11 12,22 12,0 12,5 20,00 20,00

19 11,81 16,85 9.5 8,5 25,00 30,00

20 11,81 43,44 8,0 8,0 25,00 37,50
Tabela 1 — Quantifica¢io dos achados eletrencefalogrdficos mos 20 pacientes em hemo-
didlise. (), pucientes em estudo longitudingl, cujus cifras nae tabela referem-se

a valores médios; —, impossibilidade de determinagdo devido a sonolémcia,

Parimetro n Valores de t Nivel de significineia B

Indice teta 20 (1) 3,17 0,002 < p < 001 ®

Freqiiéncia alfa 17 {—=) 1,61 01 & b < 0,2 ns

Amplitude de voltagem 17 {(+) 3,59 0002 < p < 0 *

Tabela 2 — Andlise estalistice pelo teste t de Student para amostras correlatas: achedos
eletrencefalogrdficos dos 20 pacientes em hemodidlise. (+) geralmente eumenta
apds  didlise; f—) geralmente diminui.
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Paréimetro n Valores de t Nivel de significAncia
Céleio 20 (+) 523 P < 0,001 ®
Uréia 20 (—) 9,70 p < 0,001 .
Acido drico 20 {(—) 13,2¢ D < 0000
Proteinas totais 20 {(+) 071 04 < p L 05 ns
Albumina 20 (+) 2,26 6,02 < p < 004 ns
Sédie 20 (+) 109 02 L83 ns
Potédssio 20 (—) 11,33 P < 0,001 hd
Cloro 20 (—) 259 001 < p < 002 ns
Creatinina 20 () 14,20 p < 6,001 *
Osmolaridade 20 (> 10,17 p < 0,001 -
PH 20 (+) 5,14 P < 0,001 bt
BE 20 (4> 431 p < 0,001 *
Magnésio 20 (=) 422 p < 0001 *
Zinco 20 (+) 378 0,001 < p < 0,002 *
Cobre 20 (—) 044 0.6 < p 0T ns
Tabela 3 — Amdlise estatistica pelo teste t de Student pare amosiras correlalas:

dosagens bioguimicas dos 20 pacientes em hemodidlise. (4} geralmente aumenia
apds didlise; (—) geralmente diminud.

Paciente indice teta Freqiiéncia alta Amplitude de voltagem
(%) (Hz) (V)
Pré Pos Pré Pos Fré Pos
1 28,55 33,99 8,0 8,0 30,00 35,00
2 () 31,88 47,27 *E o —_ —
20 16,70 18,57 9,37 9,63 26,62 26,87
4 ¢) 46,08 57,35 7,80 7,16 29,72 35,00
5 () 38,84 58,87 8.00 8,00 38,00 52,77
6 (") 59,69 67,28 * * — -
7 26,65 42,53 — * — -
&) 49,79 52,41 8,00 8,00 26,66 25,00
8 () 46,72 52,58 * * 25,33 26,66
10 47,22 55,11 * * 25,00 25,00
11 59,69 69,94 * * 30,00 35,00
12 21,22 21,22 7.5 7.0 — —
13 42,22 73,82 8,4 * 30,00 35,00
14 — —_ — —_ — —_
15 19,75 32,40 10,8 9.3 25,00 25,00

Tabela § — Quantificacdo dos achados eleirencefalogrdficos nos I5 pacienies em didlise
peritonaal. (¢’ ) pucientes em estudo longitudingl cujus cifras na tabela referem-se
a valores médios; —, impossibilidade de determinacdo devido a smoléncfia; * impos-
sibilidade de determinac@o devido a desorgomizacdo da atividade de fundo,; *##% impos-
sibilidade de determinacdo devido o artefatos.
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sentamos a guantificacio dos achados do ETG dos pacientes em didlise peritoneal;
novamente a representacic em histograma dos indices teta mostrou uma curva
aproximadamernte normal, possibilitando andlise estatistica pelo teste «it» de Student
para amostras correlatas (Tabela 5); a didlise peritoneal levou a plora da ativi-
dade de fundo no KEG, constatada pelo awmento do indice teta, com nivel de
significincia maior que nos pacientes em hemodidlise (p < 0,001); também ocorreu
aumenic global de voltagem (p < 0,05). Na tabela & apresentamos os resultados da
andlise estatistica das dosagens bioquimicas dos pacientes em didlise peritoneal; apds
didlise peritoneal observamos aumento do sodio, pH, BE, zinco (p < 0,001) e dimi-
nuicdo de uréia (p <7 0,001}, &cide urico (p < 0,002}, potaasio, creatinina, osmolaridade,
magnésio e cobre (p <7 0,001). Na tabela 7 apresentamos a dquantificagio dos achados
do EEG dos pacientes transplantados e, em seguida, os resultados da andlise estatistica
pelo teste t de Student para amostras correlatas (Tabela 8). Houve melhora da ati-
vidade de fundo apés transplante, constatada pela diminuigho do indice teta (p < 0,001)
e aumente da freqiiéncia alfa {(p < 0.01). Na tabela 9 apresentamos os resultades da

Parimetro n Valores de t Nivel de significincia
indice teia 14 (+)} 4,72 p < 0001 *
Freqgiiéneia alfa 7 (=) 15 01 < p < 0.2 ns
Amplitude de voltagem 10 (+) 2,33 M < p <005 ¢

Tabela 5 — Andlise estatistica pelo leste t de Student para gmostres correlatas: achados
eletrencefalogrdficos dos 15 pacientes em didlise peritoneal. (1) geralmente aumenta
apés didlise; (—) geralmente diminui.

Parametro n Valores de t Nivel de significincia
Cilcio 15 (+) 1,82 0,06 < p <01 ns
Uréia 15 () 911 p < 0,001 ¥
Acldo Grico 15 (- 4,22 0.001 < p < 0002 %
Proteinas totais 15 (+) 107 03 <« p<g 04 us
Albumina 15 (—) 249 002 < p < 0M ms
Sadio 15 (-+) 4,62 p < 0001 *
Potdssio 5 () 847 p o 0001 ¢
Cloro 1b (+) 05 0.6 < p< 0.7 ns
Creatinina 15 (—) 991 p < 0Nl <
Osmotlaridade i4 (Y 797 p < 0001 ¢
pH 14 (+) 515 p < 0001 v
BE 14 (+) 6,15 P < 0,001 ¢
Mg ++ 15 (=) 4,37 p < 0001
Zn + 15 (+) 548 P < 0001
Cu+ 15 {—) 317 p o< 0001
Tabela 6 — Andlise estatisticn pelo teste t de Student para amostras corrélofos;

dosagens bioquimicas dos pacientes em didlise peritoneal. (+) gerclmenle oumenta
apt6s didlise; (—) geralmente diminui.
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Indice teta Fregiitncia alfa Amplitude de voltagem
Paciente (%) (Hz) (uV)

Pré Pos Pré Pos Pré Pés
1 40,22 25,8% 8§ 8 30 30
2 15,44 10,88 1 12 20 5
3 16,22 14,32 8 9 20 20
1 11,88 9,99 12 12 20 20
5 23,33 16,88 10 10 25 20
G — — —_ — 25 30
7 - - g 4 30 25
8 22,44 12,33 9 10 20 10
9 8,88 8,55 10 10 20 20
10 —_ — 9,5 12 20 15
11 23,99 16,88 8 9 20 25
12 22,83 12,11 9 10 25 30
13 21,22 22,88 by 10 36 25
14 22,98 11,55 10 12 20 15
15 18,22 11,7 ] 9 20 15

Tabeln 7 — Quantificagdo dos achedos eletrencefelogrdficos nos 15 pacientes tramsplan-

tados. —, impossibilidede de determinacdo devido o somoléncia.
Parimetro n Valores de t Nivel de significincia
Indice teta 12 (—) 4,32 p < 0,000 *
Freqliéncia alfa 14 (4+) 35 0,002 & p < 004 *
Amplitude de voltagem 15 (—) 1,82 0,06 < p <01 ns

Tabela 8 — Andlise estatistica pelo feste ¢ de Student para emostras correlates: achados
eletrencefalogrdficos dos 15 pacientes swubmetfidos « tromsplanie renql. (+) geral-
menie aumenta apds transplante, (—) geralmente diminui.

andlise estatistica das dosagens biogquimicas dos pacientes transplantados; podemos
verificar que apdés transplante houve aumento do cloro (p <« 0,002) ¢ diminuicdo de
uréia (p < 0,001}, potdssio (p < 0,002), creatinina, osmolaridade e magnésio (p < 0,001);
pH, BE, zinco e cobre nfo apresentaram variacoes significativas; em relacfo aos
dados do EEG, encontramos piora acentuada da atividade de fundo apds dialise
peritoneal, piora menos significativa apés hemodldlise e melhora apds transplante. As
dosagens bicquimicas apresentaram diferencas e semelhancas quando comparamos o8
trés grupos; houve aumento significativo do caleio apdés hemodidlise, o que nao
ocolren apds didlise peritoneal e apés transplante; constatamos diminuigio do #cido
urico apés hemodlilise e didlise peritoneal, o que nfo ocorreu apds tiransplante;
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houve aumento significativo do sddio apbés didlise peritoneal, o que ndo observamos
apos hemodidlise e transplante; houve aumento significativo do cloro apds transplante,
0 que nB¢ ocorreu nos pacientes em hemodidlise e didlise peritoneal; verificamos
melhora da acidose metabolica apés hemodidlise e didlise peritoneal e variagdes néo
significativas apds transplante; houve aumente significativo do zinco apds hemodidlise
e didlise peritcneal e variacées nfio significativas apés {ranspiante renal; o cobre
apresentou diminuicdo significativa apds didlise peritoneal, o que nao ocorreu nos
demais pacientes; proteinag fotais ¢ albumina nfdo apresentaram variactes estatisti-
camente significativas nos trés grupes; houve diminul¢ie de uréia, potdssio, creatinina,
ozmolaridade e magnésio apés hemodidlise, didlise peritoneal e transplante (Tabelas
3, 6 e 9.

Parametro n Valores de t Nivel de significancia
Caleio 11 (4> 3,392 0,002 < p < 601 ms
Uréia 12 () 5,459 p < G001 *
Acido trico 11 (—) 3,625 0,002 < p < 0.01 ns
Proteinas totais 12 (+) 0,407 06 < p <07 ns
Albumina 12 (+) 1,375 01 < p 02 ns
Sadio 12 () 2,741 001 < p L 002 ns
Patassio 12 (—) 3,612 0,000 < p < 0,002 *
Cloro i2 (+) 3,387 0,00t & p & 0002 ™
Creatinina 12 (—) 10,650 p < 0000 ¢
Osmolaridade 12 (—) 4,830 p < 0,001

pH 8 (4> 1,282 02 < p<03 ns
BE 8 {+) 2990 002 L p< 004 us
Mg++ 12 {—) 5300 p < 0001
Zn+ 12 (—) 0,616 05 < p <06 ns
Cus 12 (+) 0,807 05 < b <08 ns

Tabela 8 — Andlise estatistica pelo leste t de Student pare amosirds correlubas: dosn-
gens biogquimicas dos pacientes submetidos o transplunte renal. {+) geralmente
aumente apds transplonte; (—) peralmente diminud.

COMENTARIOS

As alteragBes clinicas e eletrencefalograficas induzidas ocasionalmente por
hemodidlise e dialise peritoneal constituem a chamada “sindrome do desequi-
librio”. Na sessio de didlise, a uréia é depurada rapidamente do plasma
e lentamente do cérebro, formando um gradiente osmotico, com influxo de agua
para os neurdnios e liquido cefalorraqueano (LCR), levando a edema cere-
bral 9.17.18,26-29,36,42,44,45,60,62,63, Serviriam de base para esta hipotese: o aumento
da pressao ocular apos hemodidlise em humanos e do LCR apds hemodidlise
em cdes 1764 a demonstracio de edema cerebral em cHes apos hemodialise
rapida 9, a auséncia de edema cerebral com adi¢do de uréia ao liquido dialitico 17,
a prevencio de anormalidades do EEG pela adicdo de frutose ao liguido de
dialise 28.2% ¢ o alentecimento do EEG obtido apds induco de intoxicacio
hidrica em humanos 6. Estudos experimentais mostram surtos de ondas lentas
e descargas epileptiformes no EEG de ratos e coelhos submetidos a intoxicacio
hidrica14.16, Entretanto, ¢ edema cerebral apos didlise, induzido pelo gradiente
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osmdtico apos depurachdo plasmatica de uréia nao explicaria completamente os
achados do EEG. O EEG raramente mostra alteracdes em casos de hipertensdo
infracraniana 8.12,15,24,25,41 ¢ sgomente ¢ modificado por alteragdes agudas da
pressdo intracraniana quando o aumento de pressio é suficiente para alterar
o fluxo sanguinec cerebrali2. O EEG pode ser normal quando hi hipertensiio
do LCR associada a intoxicagdo hidrica 8, Hampers e col22 mediram duas
vezes a pressdo do LCR antes e apés hemodialise em 9 pacientes concomitan-
temente a estudo do EEG. Nio encontraram aumento da pressdo, tanto nos
casos em que o EE(G manteve-se inalterado quanto nos pacientes que apresen-
taram piora do EEQG. Concluiram que as alteracdes do EEG ndo fazem parte
da sindrome do desequilibrio relacionada a depuracio plasmatica de uréia.
Recentemente surgiram evidéncias de que a sindrome do desequilibrio seja devida
a rapida corre¢io da acidose metabdlica plasmatica 84. Em 1967 Posner e col.48
cnfatizaram que na intoxicaclo por acido acetil-salicilico e etilenoglicol, diarréia,
intoxicagdo alcoolica ¢ diabetes a acidose no LCR estava implicada diretamente
com alteracoes da consciéncia, e que rdpida corre¢do da acidose metabdlica
piorava alteracdes neurolégicas 4748,  Qutra hipotese advoga que secregio de
macromoléculas  supostamente compostas por dcidos orglnicos ou  proteinas
estabeleceriam o equilibrio osmdtico na uremia crénica. Com a sessio de dialise
¢ rdpida correcdo da osmolaridade plasmatica, ocorreria disfungdo aguda do
metabolismo neuronal 84, Jacob e col. 24 referiram que ha relacdo entre piora
do EEG e diminuicdo da osmolaridade plasmatica apos hemodiglise, com o que
tao concordam outros autores 2. Segundo Zysno 85, as alteracgdes de eletro-
litos ne LCR sdo mais importantes que no plasma, apos didlise. Tyler 60 refere
n]e”m haver correlagdo entre alteragies do EEG e variacdes de eletrolitos no
plasma.

Observamos diminuicdo constante de uréia, creatinina e osmolaridade apos
hemodialise. dialise peritoneal e transplante (p < 0,001). Como ocorreram alte-
raghes discretas da atividade de fundo no EEG apos hemodialise, alteragfes
mais acentuadas apds didlise peritoneal e melhora apds transplante, julgamos
dificil estabelecer correlagdes. Para muitos autores, em pacientes submetidos a
hemodialise a uréia é o melhor parimetro de correlagio bioquimica com o©
EEG 23.24.60; para outros, é improvdvel que um unico fator esteja envolvido 24,
Segundo Hampers e col.22, Klingler32 e Raskin e col30 n3o ha correlacio.
Encontramos diminuicdo do acido tirico apés hemodidlise (p < 0,001) e dialise
peritoneal (p < 0,002)3. Houve diminuicio ndo significativa apds transplante
renal (p < 0,01). As variactes nas taxas de proteinas totais e albumina, apos
hemodidlise, dialise peritoneal e transplante, ndo foram estatisticamente signfi-
cativas 2. Encontramos aumento ndo significativo do sdodio plasmatico apos
hemodidlise, aumento significativo apos didlise peritoneal (p <0,001) e dimi-
nuicdo pouco significativa apds transplante (p < 0,02). Hughes23 refere que
ndo hd correlagdo entre o EEG e a natremia; segundo Arieff e coll o EEG
em pacientes com hipernatremia geralmente é normal ou mostra discreta desor-
ganizagio difusa. Em casos de hiponatremia as alteracdes sfo comuns porém
inespecificas, guardando correlacdo com o nivel plasmatico de sddiol. Segundo
Krieter 3 a hipernatremia correlaciona-se com o alentecimento difuso no EEG.
Em nosscs pacientes houve piora da atividade de fundo apds didlise peritoneal,
piora discreta apos hemodialise e melhora apés transplante, parecendo, portanto,
haver correlacdo entre a atividade de fundo no EEG e os niveis plasmaticos de
s6dio. Quanto ao potassio, houve diminuicdo significativa apos hemodialise,
dialise peritoneal e transplante (p < 0,001; p < 0,001 e p <0002, respectiva-
mente). Assim, nio pudemos correlaciond-lo com a atividade de fundo no EEG,
o mesmo ocorrendo em relacio ao magnésio.

Cogan e col.5 encontraram melhora clinica e electrencefalografica apds para-
tireoidectomias em 6 pacientes ¢om hiperparatireoidismo secundario. Relacio-
naram alteracdes clinicas e do EEG a aumento do parathormdnio no plasma e
aumento do cdlcio no tecido cerebral. A inducio de hipercalcemia em animais
paratireoidectomizados ndo leva a alteracdes do EEG; entretanto, ha grandes
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altera¢des se os mesmos niveis de hipercalcemia ocorrem pelo parathorménio 5.37.
Animais com insuficiéncia renal aguda ndo apresenfam alteragdes no EEG se
forem submetidos a paratireoidectomia prévias. A conclusdo de Cogan e col5
é que o cdlcio plasmatico desempenha papel secundario nas aiteragoes do EEG.
Nossos pacientes apresentaram acentuado aumento da calcemia apés hemodidlise
(p < 0,001) e pouco ou nenhum aumento apos didlise peritoneal. Em contra-
partida, o EEG mostrou-se mais alterado neste grupo que naquele. Houve
melhora da atividade de fundo no EEG apos transplante, com alteracfes pouco
significativas do calcio. Assim, ao contrdrio de Hughes 23, Prill e col49,
Sabouraud e col.b2, ndo encontramos correlacdo entre a calcemia e as alteragdes
da atividade de fundo no EEG de pacientes urémicos.

O estudo de gasometrias arteriais e venosas, simultineo a tragados eletren-
cefalograficos em pacientes com acidose metabolica, tem limitagbes tedricas.
Posner e col48, através de estudo clinico e laboratorial em 7 pacientes, con-
cluiram que as alteracbes neuroldgicas estdo relacionadas mais a acidose no
LCR que a acidose plasmatica. Sitiprija e col.54, realizando hemodidlise em
cdes durante duas horas, observaram que um aumento da pCO, no sangue
elevava a pressdo intracraniana, o que nio ocorria se a pCQO, era mantida estavel
durante oscilagdes do pH plasmatico. Swanson e col.36 produziram acentuado
alentecimento eletrencefalografico em cles através de acidose respiratoria indu-
zida por inalacdo de CO,; porém, acidose metabolica intensa, com pH de 6,5,
obtida por infusdo venosa de acido cloridrico, ndo alterou significativamente
o EEG. Posner e col.48 verificaram que a rapida corregido da acidose sanguinea
através de infusdes de bicarbonato piora a acidose no LCR e acentua alteraches
da consciéncia. O fornecimento de bicarbonato aos pacientes acidoticos aumenta
a pressdo parcial do gds carbonico no plasma, que atravessa livremente a
barreira hémato-encefalica, o que nio ocorre com o &nion bicarbonato, cuja
passagem se faz, provavelmente, por transporte ativo 48.53. Encontramos me-
lhora da acidose metabolica apoés hemodiilise e didlise peritoneal {p < 0,001),
que ndo é um achado constante 39, Paralelamente, houve piora do EEG. Apéds
transplante, houve melhora do EEG e as gasometrias nao se alteraram signi-
ficativamente, Assim, encontramos correlacdo entre piora do EEG e melhora
da acidose metabdlica no sangue, aparentemente paradoxal, pois aumento do
pH e BE no plasma pode indicar piora da acidose no LCR. Tal achado
serviria de base para a hipdtese de que a sindrome do desequilibrio sefa devida
a piora da acidose no LCR consequente & correcdo relativamente répida da
acidose metabdlica no sangue nas sessdes de dialise 64,

Inumeros sinais e sintomas da uremia cronica tém sido atribuidos a defi-
ciéneia de zinco 27, que pode levar a hiposmia, hipogeusia, lesdes de pele,
dificuldade na cicatrizagdo de feridas, alopécias, emagrecimento, hipogonadismo,
impoténcia sexual, deficiéncia imunoldgica, anorexia e, em criangas, diarréia
cronica e retardo no desenvelvimento neuropsicomotor 12.20,46,57.61,  Tais distlir-
bios clinicos relacionados ao metabolismo do zinco motivaram-nos a procurar
correlagies entre as taxas de zinco & cobre no plasma e a atividade de fundo
no EEG, Sandstead 52 refere que hd aumento de zinco no tecido cerebral de
pacientes submetidos a hemodialise. Mansouri e col.88 referem que as dife-
rengas nos valores de zinco e cobre apés didlise em relagdo aos valores prévios
nao sio estatisticamente significativas. Pelo contrdrio, encontramos aumento
do zinco apds hemedidlise (p < 0,002}, aumento apos didlise peritoneal
(p <0,001) e alteragdes ndo significativas apos transplante. Paralelamente,
registramos diminuigdo do cobre apos dialise peritoneal (p < €,001). Klevay 31
observou diminuigdo da relacho zinco/cobre nos cirrdticos, que apresentam
menor risco de doenga coronariana, e aumento em pacientes em hemodidlise,
que apresentam um risco maior, comparados a populacdo geral. Se conside-
rarmos a relacdo zinco/cobre, houve maior aumento apos dialise peritoneal,
aumento menos significativo apdés hemodialise e praticamente nenhuma alteracdo
apds transplante. Como h4 piora significativa da atividade de fundo no EEG
apds dialise peritoneal e plora menos significativa apds hemodidlise, a infe-
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réncia & que talvez haja correlacio entre aumento da relacAo zinco/cobre
¢ piora da atividade de fundo nos casos estudados.

A insuficiéncia renal cronica leva a alteragdes irreversiveis da barreira
hémato-encefalica 11.13.51, quadros inflamatorios 3547 e galteracdes degenerativas
de predominio na formacgio reticular, nos nacleos sensoriais do tronco e no
cortex cerebral, demonstradas por estudos anatomo-patologicos43.  Em nossos
15 pacientes submetidos a transplante, as alteracbes da atividade de fundo indu-
zidas pela uremia eram reversiveis, pois constatamos diminui¢do do indice teta
(p < 0,001) e aumento da fregiiéneia alfa (p <0,01) no 13* dia pds-opera-
torio.

RESUMO

Estudamos as correlagdes entre atividade de fundo no EEG e anormalidades
bioquimicas do plasma em 49 pacientes com insuficiéncia renal cronica. Foi
realizado estudo do EEG e bioquimico antes e apds hemodidlise em 20 pacientes,
antes ¢ apods didlise peritoneal em 14 e antes e apods transplante renal em 15
pacientes. Observamos piora do EEG apos hemodidlise e didlise peritoneal e
melhora do EEG apés transplante, sugerindo que em nossos pacientes as altera-
¢oes da atividade de fundo induzidas pela uremia cronica eram reversiveis. Com
base em nossos resultados, consideramos dificil estabelecer correlacdes entre
o EEG e alteracbes da bioquimica plasmatica. Entretanto, ha correlagio esta-
tistica entre hipernatremia, melhora da acidose metabolica, aumento da relagio
zinco/cobre ¢ piora da atividade de fundo no EEG.

SUMMARY

Electroencephalogram before and after hemodyalisis, perifoneal dialysis
and renal tramsplant: study of correlations between background activity and
plasmatic biochemistry.

We report disorganization of background activity in the EEG of 49 patients
with chronic renal failure. An electroencephalographic and biochemical study
was performed in 20 patients before and after dialysis sessions. We did the
same study before and after peritoneal dialysis in 14 patients. We analysed
the EEG compared to biochemical blood abnormalities before and after renal
transplantation in 15 patients. We observed worsening of the EEG after
hemodialysis and peritoneal dialysis and improvement after renal transplan-
tation, suggesting that in our patients the abnormalities in EEG caused by
chronic renal failure were reversible, From our results, we found it difficult
to establish correlations between the EEG and the biochemical blood abnor-
malities. However, there is statistical correlation between hipernatremia, impro-
vement of metabolic acidosis, increase of the ratio of zinc to copper and wor-
sening of the background activity in EEG.
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