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RESUMO

Objetivo: Avaliar as alteragdes imagenologicas encefalicas em casos de eclampsia,
através de exames de ressonancia magnética, descrevendo suas caracteristicas, seu
carater evolutivo e seu comportamento quando da distribuicdo dos casos, de acordo
com a classificagcdo prognostica da eclampsia proposta por Barros; Zugaib; Kahhale;

Neme (1986). Materiais e Método: Trata-se de um estudo observacional, descritivo e

de natureza quantitativa, onde a analise foi baseada em frequéncias numéricas.
Constituiu-se numa série de casos, cuja amostra de 23 pacientes eclampticas foi obtida
a partir da selegdo e analise dos prontuarios clinicos e dos exames de ressonancia
magnética realizados em gestantes eclampticas atendidas no Servigo de Obstetricia do
Hospital das Clinicas - UFPE, no periodo de maio de 2000 a dezembro de 2001. Os
dados coletados foram sumarizados e analisados utilizando-se o programa estatistico
SPSS. Resultados: As alteragbes imagenoldgicas mais frequentemente observadas
foram lesbes de natureza edematosa comprometendo as regides encefalicas
posteriores, sendo a presenga de hemorragia parenquimatosa evidenciada em apenas
um caso. Houve melhora dos aspectos imagenolégicos em todas as 23 pacientes. Uma
regressao completa ocorreu em 14 casos e, em oito pacientes, identificaram-se achados
residuais, principalmente caracterizados pela presenga de focos puntiformes e isolados
de hipersinal nas sequéncias ponderadas em T2 e FLAIR, sem qualquer expressao do
ponto de vista clinico-neurolégico e inespecificos sob o ponto de vista imagenoldgico,
podendo representar focos de isquemia ou gliose. Em apenas um caso, o exame de
controle mostrou-se praticamente inalterado em relagcédo ao inicial. Observou-se que o
nivel de comprometimento do sistema nervoso central foi proporcionalmente maior nos
casos de eclampsia descompensada, complicada e nao complicada, respectivamente.
Conclusao: Os achados inferiram a possibilidade de que o edema vasogénico fosse o
substrato fisiopatoldgico presente na maioria dos casos de eclampsia. Apesar de haver
uma sugestdo de que exista uma relagdo de proporcionalidade direta entre o grau de
extensdo das lesbes no sistema nervoso central e o progndéstico do caso segundo a
classificagao proposta por Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986), ndo foi encontrado na
literatura pesquisada qualquer estudo que também correlacionasse esses aspectos e

que tornasse possivel o estabelecimento de comparagdes entre estes parametros.

Descritores: eclampsia; imagem por ressonancia magnética.

ABNT — NBR 6028/1990.



ABSTRACT

Aim: To evaluate the imaging of encephalic changes in eclamptic patients, through
magnetic resonance examinations, describing their characteristics, evolution, and
behavior according to Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986) prognostic classification
of eclampsia. Materials and Method: A descriptive, quantitative, non interventional
study was carried through, consisting in a case series. A sample of 23 eclamptic patients
was selected from medical records and magnetic resonance examinations at the
Obstetric Centre of Hospital das Clinicas — UFPE, from May/2000 to December/2001.
Data were summarized and analized using the computadorized statistical software
SPSS. Results: The edematous lesions were the most frequent alterations observed,
affecting posterior encephalic territories. Brain hemorrhage was found in only one case.
There was an improvement of the radiological aspects in all the 23 patients. A complete
recovery occurred in 14 cases. It was observed the presence of residual findings, mainly
characterized for sparselly and isolated focal lesions of hipersinal in T2 and FLAIR
weighted sequences, without clinical-neurological or radiological expression, that could
represent ischemic or gliotic changes. In only one in case the follow-up examination
practically revealed unchanged. It was observed that the central nervous system was
much more affected in decompensated, complicated and uncomplicated eclampsia,
respectively. Conclusion: The findings suggested the possibility of vasogenic edema as
the main physiopathologic mechanism in the majority of eclamptic cases. Although there
is a suggestion that occurred a relationship of direct proportionality between the
extension of the encephalic injuries and case prognosis according to Barros; Zugaib;
Kahhale; Neme (1986) prognostic classification of eclampsia, it was not found in
literature review any study that also correlated these aspects in order to turn the

establishment of comparisons between these parameters possible.

Key words: eclampsia; magnetic resonance imaging .
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1 INTRODUGAO

A eclampsia € uma condi¢cdo clinica habitualmente presente em pacientes
jovens e primigestas, sendo caracterizada pelo aparecimento de convulsées e/ou
coma em um quadro ja instalado de pré-eclampsia (ou seja, com a triade de
hipertensdo, proteinuria e edema periférico), quando excluidas a epilepsia e outras
condigdes clinico-neurolégicas que cursem com convulsbes. Outros achados
neurologicos incluem cefaléia, alteracbes visuais e perturbagbes no nivel de
consciéncia. Pode ocorrer tanto durante o parto (intraparto), como no puerpério,
contudo € observada com maior frequéncia no periodo anteparto; podendo ser
acompanhada por alteragdes funcionais em multiplos sistemas e 6rgaos, tais como:
os sistemas nervoso central e cardiovascular, os pulmbdes, os rins e o figado.
(BROWN; CUNNINGHAM; PRITCHARD, 1987; ZUGAIB; NEME, 1988;
CUNNINGHAM; LINDHEIMER, 1992; KAHHALE; ZUGAIB, 1995; THOMAS, 1998;
KAPLAN, 1999; PEREIRA; KAHHALE; ZUGAIB, 1999; SIBAI; WITLIN, 2001).

Contudo, em algumas pacientes com eclampsia iniciada no pos-parto tardio,
os classicos sinais da pré-eclampsia como o edema, a proteinuria e a hipertensao
poderao ndo estar presentes, antes que as convulsdes tenham se iniciado, aspecto
descrito como “eclampsia sem pré-eclampsia” (VELTKAMP; KUPSCH; POLASEK et
al., 2000). Neste sentido, Raps; Galetta; Broderick et al. (1993) sugeriram que,
mesmo quando alguns dos achados clinicos caracteristicos de eclampsia, como o
edema, a proteinuria e a hipertensdo, ndo estivessem presentes, a observacao de
achados imagenolégicos caracteristicos da existéncia de uma leucoencefalopatia

posterior poderia ser considerada como um indicador de eclampsia puerperal.

Além das convulsdes, as pacientes com eclampsia também se apresentam
com o espectro de sinais e sintomas neurolégicos descritos para encefalopatia
hipertensiva (RICHARDS; GRAHAM; BULLOCK, 1988; SCHWARTZ; JONES;
KALINA et al., 1992; HINCHEY; CHAVES; APPIGNANI et al., 1996; MUSHAMBI;
HALLIGAN; WILLIAMSON, 1996; MANFREDI; BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et
al., 1997; THOMAS, 1998; SCHWARTZ; FESKE; POLAK et al., 2000; GARG, 2001);

contudo, este aspecto ndo é surpreendente, considerando-se que o processo de
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elevacdao aguda/subaguda da pressao arterial pode ser observado em ambas as
entidades (PORT; BEAUCHAMP, 1998). Normalmente, o encéfalo é protegido contra
niveis extremos de tensdo arterial por um sistema de auto-regulagdo do fluxo
sanguineo cerebral que mantém a perfusdo constante, apesar da ampla variagéo
das cifras tensionais. Ou seja, em resposta a hipotensédo sistémica, as arteriolas
cerebrais dilatam para manter uma perfusdo adequada, enquanto apresentam
vasoconstriccdo na presenca de altos niveis pressoricos. Porém, quando os limites
da auto-regulacéo sdo ultrapassados, um quadro de encefalopatia hipertensiva pode
ocorrer (STRANDGAARD; PAULSON, 1984; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al.,
1992; CUNNINGHAM; TWICKLER, 2000).

A incidéncia da eclampsia é variavel, observando-se que as taxas sao
significativamente maiores nos paises nao industrializados, ressalvando-se que,
algumas vezes, valores elevados podem refletir a natureza e o grau de

complexidade do atendimento de determinado centro hospitalar (Tabela 1).

Tabela 1 — Incidéncia da eclampsia entre diferentes autores / paises.

Total de Numero de

Autor (es)/ Ano Pais partqs do casos dfe Iné:ié::éé;ﬂziga
periodo eclampsia

Zugaib; Barros; Bittar et al., 1985 Brasil 24.610 221 =1/110 partos
Méller; Lindmark, 1986 Suécia  480.969 74 = 1/ 3448 partos
Douglas; Redman, 1994 Sﬁ:gg 781.320 383 = 1/ 2040 partos
Jamelle, 1997 Paquistio  35.232 609 =1/60 partos
Conde-Agudelo; Kafury-Goeta, 1998  Colémbia  20.277 164 = 1/124 partos

Mattar; Sibai, 2000 EUA 141.254 399 1/354 partos

As doengas hipertensivas especificas da gestacéao, principalmente nas suas
formas graves (pré-eclampsia e eclampsia), representam uma das principais causas
de mortalidade materna, observando-se que tanto as evolugdes clinicas, assim como
as porcentagens de Obitos maternos evidenciadas nestes casos podem alcancgar
valores distintos, entre os varios servicos de obstetricia, aspectos que
provavelmente refletem as variagdes no nivel de desenvolvimento econdmico de

cada pais; na qualidade da assisténcia prestada no periodo pré-natal, no parto e no
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puerpério; assim como no nivel de complexidade ou de referéncia de cada servigo
de atendimento materno-infantil (LOPEZ-LLERA, 1982; ZUGAIB; BARROS; BITTAR
et al., 1985; KAHHALE; ZUGAIB, 1995; MACKAY; BERG; ATRASH, 2001),

conforme demonstrado na Tabela 2.

Tabela 2 — Porcentagem de 6bitos maternos entre casos de eclampsia por diferentes autores / servigos.

Numero de  Porcentagem de 6bitos

Autor (es) / Ano Pais casos de entre os casos de

eclampsia eclampsia

Porapakkham, 1979 Tailandia 298 4,7% (n =14)
Lopez-Llera, 1982 México 704 13,9% (n = 98)

Pritchard; Cunningham; Pritchard, 1984 EUA 245 0,4 % (n=1)
Zugaib; Barros; Bittar et al., 1985 Brasil 221 14,9 % (n = 33)
Moller; Lindmark, 1986 Suécia 74 1,35 % (n =01)

Sibai, 1990 EUA 254 0,4% (n=01)

Douglas; Redman, 1994 Reino Unido 383 1,8 % (n =6,9)
Jamelle, 1997 Paquistao 609 8,0 % (n =49)
Conde-Agudelo; Kafury-Goeta, 1998 Coldmbia 164 6,1 % (n=10)

Mattar; Sibai, 2000 EUA 399 0,5% (n=2)

Prual; Bouvier-Colle; De Bernis et al., 2000  Africa Ocidental 38 18,4% (n=7)

Em eclampsia, € mandatario que suas complicagdes sejam prontamente
reconhecidas, assim como que sejam excluidas quaisquer outras condigdes clinico-
neurologicas que compartilhem de sintomatologia semelhante, com o objetivo de
que a melhor conduta terapéutica seja instituida em cada caso. (RICHER; RICHER,;
MOULIGNER et al., 1991; MANTELLO; SCHWARTZ; JONES et al., 1993; WITLIN;
FRIEDMAN; EGERMAN et al.,, 1997; PORT; BEAUCHAMP, 1998; KANKI;
TSUKIMORI; MIHARA et al., 1999; SHAH; WHITTY, 1999; VELTKAMP; KUPSCH,;
POLASEK et al., 2000).

Apesar das patologias cerebrais, sobretudo o edema e o acidente vascular
hemorragico, serem responsaveis por cerca de 30 a 60% da mortalidade materna
decorrente da eclampsia (DONNELLY; LOCK; WINSTON-SALEM, 1954; SHEEHAN,
1958; ZUGAIB; BARROS; BITTAR et al., 1985; JAMELLE, 1997; KAPLAN, 1999;
PEREIRA; KAHHALE; ZUGAIB, 1999), os fundamentos fisiopatologicos do
comprometimento do  sistema nervoso central observado na pré-

eclampsia/eclampsia ainda permanecem obscuros e foram, por muito tempo,
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baseados apenas nos dados colhidos a partir das observagdes clinicas e dos

achados de autopsias.

O advento de novas técnicas ndo invasivas de diagndstico neuro-radiologico,
como a obtencdo de imagens por ressonancia nuclear magnética (RNM),
proporcionou um grande avango na definigdo do tipo, localizacdo e extensédo das
lesdes encefdlicas observadas nas pacientes eclampticas, permitindo, assim, que
fosse instituida uma melhor e mais rapida conduta assistencial e terapéutica.
Adicionalmente, os estudos de imagem facilitaram a propedéutica de investigacao de
diversas condi¢des patoldégicas envolvidas no diagnostico diferencial das alteragdes
neurolégicas presentes nos casos de eclampsia, tais como trombose de seios
durais, acidente vascular cerebral hemorragico ou isquémico, malformacdes
vasculares, processos infecciosos e/ou inflamatorios, colegbes meningeas de
natureza inflamatéria ou hematica, neoplasias, doencas metabdlicas e
desmielinizantes e a prépria epilepsia, dentre outras (LAUTA; PAGLIARULO;
LAGIOIA et al., 1991; DIGRE; VARNER; OSBORN et al., 1993; NAIDU; MOODLEY;
CORR et al., 1997; SAWLE; RAMSAY, 1998; KOTSENAS; ROTH; HERSHEY et al.,
1999; SHAH; WHITTY, 1999; ZUNKER; STEFFENS; ZELLER et al., 2000).

Desta forma, devido aos avangos constantes na area de radiodiagnostico e a
relevancia das informagbes que estes métodos propedéuticos sdo capazes de
oferecer, varios autores acreditam que 0s mesmos possam contribuir para um
melhor entendimento da fisiopatologia das alteragbes encefalicas observadas nos
casos de pré-eclampsia/eclampsia (PORT; BEAUCHAMP, 1998; KAPLAN, 1999;
SHAH; WHITTY, 1999; CUNNINGHAM; TWICKLER, 2000; VELTKAMP; KUPSCH,;
POLASEK et al., 2000; KOCH; RABINSTEIN; FALCONE et al., 2001; HOFFMANN;
KEISEB; MOODLEY et al., 2002).

No sentido de possibilitar uma adequada avaliagédo dos riscos e uma melhor
atengao médica nos casos de eclampsia, foi proposta uma classificagdo progndstica
por Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986), que dividiu a eclampsia em trés tipos:
nao complicada, complicada e descompensada. Esta classificacao foi fundamentada
na analise retrospectiva de 221 pacientes eclampticas atendidas na Clinica
Obstétrica da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (FMUSP), entre
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os anos de 1974 e 1983, e demonstrou que havia um pior prognostico materno e
perinatal relacionado aos casos considerados complicados e, mais ainda, nos

descompensados.

Assim, levando-se em consideracdo a importancia das alteracbes encefalicas
na eclampsia, foi realizada esta pesquisa, com a cooperagcao do Servico de
Obstetricia do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco
(HC/UFPE), para que fossem avaliados os aspectos por imagem em exames de
ressonancia nuclear magnética (RNM) do cranio-encéfalo em pacientes com
eclampsia, analisando-se a localizagao, extensao e as caracteristicas evolutivas dos
achados imagenoldgicos nos diferentes grupos de pacientes, distribuidos segundo a
classificagao prognostica da eclampsia proposta por Barros; Zugaib; Kahhale; Neme
(1986).
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2 REVISAO DA LITERATURA

O levantamento bibliografico que serviu de base para a realizacdo desse
estudo foi realizado a partir de novembro de 2001, buscando-se periddicos
indexados tanto em bibliotecas de universidades, quanto na internet, além da

utilizagao das referéncias bibliograficas dos artigos porventura encontrados.

Na internet, foram realizadas pesquisas nos sistemas de bases bibliograficas
de dados: Medlars on line - Literatura internacional (Medline) e Literatura Latino-
americana e do Caribe em Ciéncias da Saude (Lilacs) presentes no site da
Biblioteca Virtual em Saude (BVS), através do enderego eletronico
http://www.bireme.br, tendo sido utilizados os seguintes descritores em saude para o
assunto em foco — “eclampsia” e “imagem por ressonancia magnética” —, além do
acesso as categorias e aspectos destes (epidemiologia, diagnéstico, classificagao,
fisiopatologia, patologia, historia, métodos, utilizagdo), como pode ser observado no
Quadro 1.

Quadro 1 — Sumario dos descritores, numeragdes e categorias utilizados para pesquisa de eclampsia e imagem

por RNM
DESCRITORES ASPECTOS CATEGORIAS
o Epidemiologia; diagnostico; | 13 703 799 314
Eclampsia classificagao; fisiopatologia;
patologia
Imagem bor E01.370.350.500
gem pc o _ | E01.370.350.825.500
ressonancia Historia; métodos; utilizagao
magnética

Os critérios para a escolha dos artigos foram baseados em normas
estabelecidas de leitura critica, como indicado por Altman (1995), as quais avaliam,
em sintese, a adequacgao do desenho do estudo, a forma de condugao da pesquisa,

sua analise e representacao. A aplicagao dessas normas resultou na escolha de 187
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referéncias, representando um intervalo de tempo de 75 anos, sendo apresentados

estudos publicados entre os anos de 1928 e 2003.

2.1 Ressonancia Nuclear Magnética

2.1.1 Historico

Os fundamentos tedricos da Ressonancia Magnética (RM), ou Ressonéncia
Nuclear Magnética foram descobertos no comego do século 20, representando um
dos maiores avangos da Medicina em matéria de diagndstico por imagem,
envolvendo principios fisicos complexos e significativos e, atualmente, ocupando um
espago consolidado e de valor inestimavel, como método complementar ao
diagndstico clinico. Alguns marcos importantes da evolugdo histérica da
Ressonancia Magnética, desde o surgimento de seus principios fisicos, até os
relatos de sua aplicagdo medica foram descritos por Andrew (1969); Nascimento
(1987); Budinger (1992) e Sampath (2000). Estes autores relatam que os principais

conceitos fisicos da ressonancia magnética surgiram entre as décadas de 20 e 40.

Em 1924, Stern & Gerlach, demonstraram a quantificagdo espacial do
momento magnético nuclear. Em 1937, Lasarew & SchubniKow demonstraram o
magnetismo do nucleo de hidrogénio. Em 1938, o fisico naturalizado americano
Isidor Isaac Rabi (Austria-Hungria, 1898) realizou a primeira deteccdo com sucesso
de ressonancia nuclear magnética, utilizando-se de particulas atébmicas e, em 1944,
foi premiado com o Prémio Nobel de Fisica em reconhecimento as investigagbes do

espectro atbmico e molecular no método de ressonancia magnética.

Em 1945, o significado pratico da pesquisa de Rabi teve expressao quando os
fisicos americanos Edward Purcell, Torrey e Pound utilizaram o recentemente
descoberto radar WWII para realizar a primeira ressonancia nuclear em um bloco de

parafina. Ainda em 1945, os fisicos Felix Bloch, Hansen e Packard aprimoraram os
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principios da ressonancia nuclear magnética, ajudando a estabelecer a relagao entre
0S campos magnéticos nucleares e as propriedades cristalinas e magnéticas de
varios materiais. Bloch ainda determinou a caracterizacdo matematica da
ressonancia nuclear magnética, denominada por Equagbes de Bloch. Purcell e Bloch

dividiram o Prémio Nobel de Fisica em 1952.

Em 1947, Nicolaas Bloembergen caracterizou em detalhes os tempos de
relaxamento dos sinais de resposta nuclear e demonstrou pela primeira vez que
esses valores eram amostra-dependentes. Em 1949, Erwin Hahn descobriu um
segundo sinal de ressonancia nuclear, o spin echo, que provou ser bastante util nos
estudos de imagem, pois quando se ajustava o tempo de eco, importantes
mudangas podiam ser observadas no contraste dos tecidos. Em 1964, surgiu o
primeiro magneto supercondutor de ressonancia nuclear magnética produzido pela

Weaver; Varian, Inc.

Em 1966, Ernst; Anderson demonstraram a transformacdo de Pulso de
Fourier aplicada a ressonancia nuclear magnética. Apds cerca de cinco anos,
Raymond V. Damadian (1970/1971) estudando tumores de mamiferos, evidenciou
que os diferentes tipos de tecidos animais ofereciam graus variaveis de resposta em
relacdo aos sinais magneéticos. Ele também notou que havia diferengas significativas
do relaxamento nuclear entre os tecidos neoplasicos e aqueles histologicamente
normais e isto lhe conduziu a concepgdo do primeiro exame de ressonancia
magnética. Em 1973, Paul Lauterbur introduziu o conceito de gradiente de campo
magnético fornecendo, dessa forma, os meios para que fossem coletados dados
conjuntos em uma dimensao e ao mesmo tempo. Ele também respondeu a questao
de como chegar a um exame completo, gerando imagens bidimensionais. Em 1974,
Peter Mansfield forneceu a solugédo para o problema da aquisicdo de imagens do
corpo humano em trés dimensdes, a partir do uso sequencial dos gradientes (um
apos o outro, e ndo simultaneamente), resultando no surgimento das sequéncias de

pulso nas imagens de ressonancia magnética.

Contudo, ainda havia limitacdo na aquisicdo de dados em apenas uma
direcao, até que em 1975, Richard. E. Ernst, Kumar e Welti utilizando a informagéao

de fase pela Transformagao Dupla de Fourier, conseguiram decodificar a informacéao
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espacial do sinal, chegando ao que atualmente €& chamado de imagem por
ressonancia magnética. Em 1977, Hinshaw et al e Mansfield obtiveram,

respectivamente, as primeiras imagens eco-planares do corpo humano.

Em 1981, Doyle et al. adquiriram imagens do corpo inteiro com a finalidade de
aplicagdes clinicas e, em 1982, surgiu a primeira demonstracdo de imagens obtidas
em aparelhos com poténcia de campo de 1,5 T através de Reddington et al. A partir
da década de 80, grupos liderados por W. S. Hinshaw (de Nottingham, Inglaterra), J.
M. S. Hutchinson (de Aberdeen, Escdcia) e Z. H. Cho (da Coréia) desenvolveram
técnicas para geracao de imagens que ja permitiam a realizagcdo de diagndsticos

clinicos.

Em 2003, Paul Lauterbur e Peter Mansfield foram premiados com o Nobel de
Medicina e Fisiologia pelas suas descobertas relacionadas a imagem por

ressonancia magnética (NOBEL, 2003).

2.1.2 Principios Fisicos

Da estrutura basica do atomo, sabe-se que uma nuvem de elétrons
(particulas negativamente carregadas) tem 6rbita em torno de uma massa nuclear
formada de protons, positivamente carregados e por néutrons, eletricamente neutros
(HALLIDAY; RESNICK; WALTER, 1995).

A letra R em RNM significa "ressonancia". A ressonancia é um fenébmeno
baseado em dois tipos de movimentos que pode haver no nucleo de um

determinado atomo:

a) Um movimento de rotagdo em torno do seu proprio eixo, denominado “spinning”
ou “spin”; e
b) Um movimento de translagédo em torno de qualquer campo magnético externo ao

qual esteja submetido, denominado de precessao. A velocidade deste movimento
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de translagao, ou seja, a velocidade da precessdo, em uma determinada unidade
de tempo, é denominada de frequiéncia de precessao, que foi matematicamente
definida pelo fisico britanico Joseph Larmor (ANDREW, 1969; TIPLER,1995;
SERWAY,1996; WESTBROOK; KAUT, 1998).

A letra N em RNM significa “nuclear" e representa o nucleo do atomo. O sinal
da RNM surge a partir do centro (ou nucleo) do atomo. Embora as propriedades
quimicas de um atomo dependam da estrutura de seus elétrons, as propriedades
fisicas dependem largamente do seu nucleo, que é responsavel por quase toda a
massa do atomo. Os prétons (nucleares) e os elétrons (orbitais) possuem cargas
opostas e de mesma intensidade a fim de manter a neutralidade elétrica do atomo,
enquanto que o numero de prétons e néutrons é frequentemente desigual. Esse
principio de desigualdade existente no nucleo do atomo determina uma definicdo em
fisica chamada de "momento angular" ou “resultante angular’, que € uma grandeza
vetorial, a qual representa o proprio vetor de magnetizagéo efetiva (VME) do nucleo.
Se no nucleo nao existir desigualdade entre o numero de prétons e néutrons, o
momento angular sera zero (BELLON; DIAZ, 1996; WESTBROOK; KAUT, 1998;
BROWN; SEMELKA; BORRELLO et al., 2001).

Desta forma, somente aqueles atomos que possuem numero impar de
prétons e/ou néutrons serdo capazes de produzir um sinal em RNM. Embora uma
variedade de mais de 300 diferentes tipos de nucleos possuam momento angular,
apenas um determinado grupo tem utilidade em Medicina (Hidrogénio; Carbono;
Saodio; Fésforo; Fluor). De todos os atomos, o Hidrogénio € o mais simples, pois
possui apenas um préton e representa o mais importante atomo para as atuais
aplicagdes de RNM; sobretudo porque, em humanos, ele corresponde a mais de
dois tercos do numero de atomos corporais. Além de sua abundéancia nos sistemas
biolégicos, o hidrogénio €& extremamente sensivel aos efeitos de um campo
magnético. Outros nucleos podem gerar imagens em RNM, mas, de certa forma,
produzem-nas com qualidade inferior quando comparadas as do Hidrogénio
(BELLON; DIAZ, 1996; WESTBROOK; KAUT, 1998; BROWN; SEMELKA;
BORRELLO et al., 2001).
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A letra M em RNM significa "magnética”. Conforme descrito, o nucleo do
atomo de Hidrogénio é formado apenas por um préton, representando assim, uma
pequena particula positivamente carregada que possui um momento angular, além
de um movimento giratério em torno do seu proprio eixo denominado spinning ou
spin. Particulas que possuem movimentos com estas caracteristicas comportam-se
como pequenos magnetos, com dois polos orientados (norte e sul) e produzem um
campo magnético externo. Sdo chamados dipolos magnéticos e todos os nucleos de
atomos utilizados em RNM tém essa propriedade. Na auséncia de um campo
magnético externo, os pélos magnéticos dos protons de hidrogénio estdo orientados
ao acaso no corpo humano e nao existe magnetizacao resultante em um tecido. Se
colocados em um campo magnético externo (o) potente e uniforme, esses prétons
tendem a se alinhar na mesma dire¢ao, podendo estar no mesmo sentido ou nao.
Os campos magnéticos geralmente sdo medidos em unidades de Tesla (T). Na
maioria dos sistemas médicos de imagem de RNM em uso atual, esses campos
variam de 0,5 T a 2,0 T de intensidade (BELLON; DIAZ, 1996; WESTBROOK;
KAUT, 1998; BROWN; SEMELKA; BORRELLO et al., 2001).

2.1.3 Parametros e Definigoes em Ressonancia Nuclear Magnética

O fenbmeno de ressonancia s6 ocorre quando sobre um nucleo especifico (no
caso, o de hidrogénio) é aplicada uma perturbacéo oscilatéria (denominada de pulso
de radiofrequéncia — RF), que apresente uma frequéncia semelhante a de
precessao. Desta forma, nucleos de outros atomos ndo entram em ressonancia, pois
suas frequéncias de precessdes diferem daquela do hidrogénio. Ou seja, cada pulso
de radiofrequéncia & praticamente especifico para o nucleo de cada atomo. A
aplicacao de pulsos de RF adiciona energia ao sistema e faz com que os prétons
mudem para um estado de maior excitagdo ou de maior energia. A amplitude e a
duracao do pulso de RF podera ser controlada para se produzir uma variedade de
angulacbes e mudancas do vetor resultante. Segundo as Leis de Indugdo de
Faraday, ao se colocar um bobina receptora na area de um campo magnético em

movimento (no caso, os movimentos de translacdo ou precessao de cada nucleo de



38

hidrogénio), sera induzida uma voltagem nessa bobina receptora, a qual se
constituira no sinal de ressonancia magnética. A partir de entdo, um programa de
computador especialmente preparado e adaptado aos aparelhos de RNM, inicia o
armazenamento dos sinais emitidos pelos varios tecidos do corpo e, através de uma
operagao algoritmica, os transforma em imagens digitais (BELLON; DIAZ, 1996;
WESTBROOK; KAUT, 1998; BROWN; SEMELKA; BORRELLO, 2001).

Uma sequéncia de pulsos de radiofrequéncia consiste de varios

componentes, sendo os principais:

— O tempo de repeticdo (TR) - tempo que vai da aplicacdo de um pulso de RF a
aplicagao do pulso seguinte, medido em milissegundos (ms); e

— O tempo de eco (TE) - tempo que vai da aplicagdo de um pulso de RF ao
registro do pico maximo do sinal de ressonancia induzido na bobina receptora,

também medido em milissegundos.

Estes conceitos sado importantes, pois as aplicagbes de pulsos de
radiofrequéncia utilizando-se valores referenciais distintos para os parametros de TR
e de TE, produzem as diferentes ponderacbes e contrastes nas sequéncias de
imagens obtidas por ressonancia nuclear magnética. As principais sequéncias
obtidas (T1, T2 e FLAIR) possuem expressoes distintas tanto na caracterizacéo de
estruturas anatbmicas, bem como na diferenciacdo de condi¢cdes patologicas.
Nestas seqUéncias, as imagens patoloégicas poderdo se apresentar com um
hipersinal (quando aparecerem brancas ou brilhantes); com um hipossinal (quando
aparecerem pretas ou cinzentas) ou com um isossinal, quando a imagem patoldgica
em questao nao se diferenciar das estruturas anatémicas circunjacentes, por possuir
um sinal magnético equivalente (KANAL; WEHRLI, 1991; BROWN; SEMELKA,
1999; BROWN; SEMELKA; BORRELLO, 2001).

As principais caracteristicas destas seqiéncias sdo (WESTBROOK; KAUT,
1998; BROWN; SEMELKA, 1999; BROWN; SEMELKA; BORRELLO, 2001):

a) Ponderacdo em T1 (spin echo) — E obtida com tempos de repeti¢éo e eco curtos

(TE: 10 - 20 ms e TR: 30 - 600 ms). Constitui-se numa sequéncia basica
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utilizada, sobretudo, para avaliagdo da anatomia da regido analisada, sendo

menos sensivel para demonstracdo de condi¢des patoldgicas.

Ponderagdo em T2 (spin echo) - E obtida com tempos de repeticéo e eco longos
(TE: acima de 60 ms, geralmente 80 ms e TR acima de 2000 ms). As sequéncias
ponderadas em T2 sdo mais sensiveis que as ponderadas em T1 para
demonstracdo das alteracdes patoldgicas e tornam evidentes os conteudos de
natureza liquida em geral (p.ex.: o conteudo liqudrico intraventricular e extra-
axial, assim como o edema parenquimatoso). A principal desvantagem desta
sequéncia € que todos os componentes liquidos aparecem indistintamente
hiperintensos (ou seja, como imagens brancas ou brilhantes), ndo havendo a
possibilidade de distingdo objetiva do que é liquor, daquilo que é liquido com

maior osmolaridade (edema, por exemplo).

Ponderacdo em FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery ou recuperagéo da
inversdo com atenuacéo de fluidos / liquidos) — E uma seqiiéncia de inversao-
recuperacgao, utilizada para supressao de conteudos liquidos com intensidade de
sinal/osmolaridade semelhantes as do liquido céfalo-raquidiano (LCR),
permitindo, desta maneira, estabelecer uma interface de diferenciagcdo com
componentes liquidos de outra natureza (isto é, aqueles com elevado conteudo
protéico, hematico ou misto). Esta ponderagédo utiliza um novo parametro
denominado de tempo de inversao (Tl), que varia de acordo com a poténcia de
campo (Bo) de cada aparelho, assim como em relagdo a natureza dos diferentes
tecidos ou liquidos corporais. Por exemplo: o Tl do tecido adiposo varia de 100 a
175 ms e o do LCR varia de 1700 a 2200 ms. Utilizando-se um TI especifico,
sera obtida a supressao de determinado tecido ou liquido corporal. Na sequéncia
FLAIR, o objetivo € suprimir ou anular o sinal do LCR, aspecto que nao ocorre
nas sequéncias ponderadas em T2 (spin echo). Devido as caracteristicas fisicas
especificas das sequéncias ponderadas em FLAIR, as alteracdes encefalicas de
natureza edematosa, tornam-se destacadas e melhor apreciadas, do que quando
se utilizam sequéncias convencionais ponderadas em T2 (spin echo), devido a
possibilidade das sequéncias em FLAIR poderem suprimir o sinal de fluidos
situados no compartimento intraventricular ou no espago subaracndide, ou

quaisquer outros componentes liquidos que apresentem densidade semelhante
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aquela observada no L.C.R. A partir do final da década de 90, praticamente todos
os estudos de RNM utilizados para avaliagdo do sistema nervoso central em
casos de pré-eclampsia/eclampsia, encefalopatia hipertensiva; sindrome da
encefalopatia reversivel posterior ou leucoencefalopatia posterior reversivel
fizeram uso de sequéncias ponderadas em FLAIR (JAROSZ; HOWLETT; COX et
al.,, 1997; AY; BUONANNO; SCHAEFER et al.,, 1998; SHAH; WHITTY, 1999;
CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000; COONEY; BRADLEY; SYMKO et al.,
2000; FRIESE; FETTER; KUKER, 2000; SCHWARTZ; FESKE; POLAK et al.,
2000; DE SEZE; MASTAIN; STOJKOVIC et al., 2000; FUKUHARA; MIGITA; IIDA
et al.,, 2001; KOCH; RABINSTEIN; FALCONE et al.,, 2001; FERNANDES;
MACHADO JUNIOR; PEDREIRA et al., 2002; SUNDGREN; EDVARDSSON;
HOLTAS, 2002).

2.1.4 Geragao de Imagens em Ressonancia Nuclear Magnética

Os principais componentes de um aparelho de Ressonancia Nuclear
Magnética sdo o magneto principal, as bobinas receptoras e transmissoras de
radiofrequéncia e o sistema de computadores e processadores de imagem
(BELLON; DIAZ, 1996; BROWN; SEMELKA; BORRELLO, 2001).

1) Magneto principal - Nos sistemas que utilizam a tecnologia dos eletromagnetos
supercondutores, os magnetos sao resfriados com hélio ou nitrogénio liquidos e
devido aos seus elevados campos de forga e homogeneidade, estdo mais bem
adaptados para imagens de uso clinico. A supercondutividade é obtida
passando-se corrente elétrica por uma bobina de fios de nidbio-titanio imersa em
hélio liquido (temperatura de —269°C). Como esta temperatura é muito préxima
do zero absoluto (-273°C), nao existe atrito entre moléculas e,
consequentemente, ndo ha perda de energia. Atualmente, a poténcia de campo
disponivel para uso clinico, encontra-se numa faixa variavel entre 0,5 T a 2 T.
Como o magneto nunca € desligado, existe a necessidade do isolamento

magnético (magnetic shielding) da sala de exame e a aplicagdao de normas de
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seguranga, no sentido de que sejam controlados os riscos relacionados com a
atracdo magnética e/ou projecao aleatéria de materiais ferromagnéticos, ou seja,

materiais que sao atraidos por um ima (Figura 1).

Figura 1 — Magneto Principal (Fonte: http://www.imagetechnology.net/images/vision82.jpg)

2) Bobinas receptoras e transmissoras de radiofrequéncia (R. F. coils) — Podem ser

de trés tipos: transmissoras (transmit coils); receptoras (receive coils) e

transmissoras e receptoras (transmit / receive coils); variando desde grandes

bobinas de corpo (whole body ou body coil) até pequenas bobinas de superficie
(surface coils). As bobinas transmissoras e receptoras normalmente sao
utilizadas para examinar extremidades, como, por exemplo, o punho (wrist coil) e
o encéfalo (head coil), sendo colocadas o mais proximo possivel da regido de

interesse (Figura 2).

Figura 2 — Bobina para avaliagdo do encéfalo ou head coil (Fonte:http://www.imagetechnology.net/images/
PHILIPS_ACS_.HEADCOIL.jpg)
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3) Sistema de computadores e processadores de imagem - Sao utilizados para
armazenamento de dados, assim como para o processamento e demonstragao

das imagens (Figura 3).

Figura 3 — Sistema de computadores e processadores de imagem (Fonte: http:// www.imagetechnology.net/
images/vision1.jpg)

2.1.5 Efeitos Biologicos em Ressonancia Nuclear Magnética

O conceito de que os campos magneéticos estaticos de até 2T ndo produzem
efeitos adversos no comportamento ou fisiologia de mamiferos ja era apresentado
por Teneford e Budinger em 1985. Segundo estes autores, os estudos
epidemiologicos em populagcbes de humanos expostas a grandes campos
magnéticos estaticos e a campos de radiofrequéncia ndo forneceram nenhuma
evidéncia consistente de que houvesse efeitos adversos a saude ou de implicagdes
diretas para a seguranca dos pacientes, ou da equipe operacional exposta a estes

campos magneéticos.

Experimentalmente, Behr; Tiffe; Hinz et al. (1991) submeteram ovos de

galinha embrionados (antes do comecgo e até o quinto dia de incubagcdo) a campos
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magnéticos de diferentes gradientes, com poténcias de campo variando de 1 a4 T,
nao observando nenhuma influéncia da ressonancia nuclear magnética sobre as
taxas de mortalidade ou sobre os parametros relacionados a incubacdo e a

vitalidade dos embrides.

Utilizando-se cepas de Escherichia coli e a partir do conhecimento de que
todos os seres vivos dispdem de mecanismos para reparar e limitar as mutagcdes do
Acido Desoxirribonucléico (DNA), as quais podem ocorrer em todos 0s organismos
de forma inevitavel e natural, Mahdi; Gowland; Mansfield et al. (1994) expuseram
varias cepas de Escherichia coli a campos magnéticos estaticos e homogéneos,
cujas poténcias de campo variavam entre 0,5 a 3,0 T. Os autores procuraram avaliar
se a exposi¢cdo aos campos magnéticos levaria a algum tipo de incremento na taxa
de dano de DNA. Contudo, os autores ndo observaram nenhum efeito significativo
na sobrevida das varias cepas de E. coli, mesmo naquelas que foram previamente
selecionadas e que apresentavam elevado grau de comprometimento na capacidade
de reparo do DNA. Também n&o evidenciaram quaisquer danos estruturais nas
moléculas de DNA que nao fossem aqueles naturalmente esperados e que

ocorreriam independentemente da exposicdo aos campos magnéticos.

Baseando-se na orientacdo do Food and Drug Administration (FDA) sobre a
exposicao de pacientes ao campo de ressonancia magnética, Athey (1992) relatou
que os principais fatores limitantes existentes, em duragcées de exames acima de
uma hora, seriam interagdes atbmicas (eletrodindmicas) que poderiam afetar as
reacdes de transferéncia do impulso elétrico nos sistemas nervoso e cardiovascular.
Contudo, os dados experimentais em fluxos abaixo de 2T indicam que, nos sistemas
bioldgicos, estes fendbmenos seriam transitorios, podendo ser compensados pelos
sistemas organicos e nado levariam a efeitos irreversiveis ou perturbagbes no
crescimento, na reproducdo, nos desenvolvimentos pré e pods-natal ou nos
parametros fisiolégicos ou de comportamento. Neste sentido, o FDA (Guidances’s
1987 apud ATHEY,1992) selecionou limites de 2T para exposi¢cdes de corpo inteiro e

de 5T para extremidades.

As instrugdes da NRPB - National Radiological Protection Board, United
Kingdom (NRPB, 1992a; NRPB, 1992b), estabeleceram as seguintes conclusdes



44

sobre os limites de exposicdo em pacientes e voluntarios durante procedimentos

diagnosticos em ressonancia magneética:

a)

b)

d)

As evidéncias sugerem que as exposi¢gdes agudas de humanos a campos
magnéticos abaixo de 2,5 T ndo parecem ocasionar quaisquer efeitos adversos a

saude;

Os limites recomendados para exposigdao dos segmentos corporais de pacientes
e voluntarios ao gradiente estatico e campos de radiofreqiéncia magnética

durante exames de imagem por ressonancia magnética ou espectroscopia sao:

— Cabeca e tronco: limite de até 2,5T.

— Membros: limite de até 4,0T.

— Até que outras informagdes adicionais sejam obtidas, as exposi¢des
devem ser mantidas dentro desses limites, no sentido de se evitar
quaisquer possibilidades de efeitos adversos, sobretudo nas funcgdes

nervosas e cardiocirculatorias.

Parece prudente evitar a exposicdo de mulheres gravidas durante a
organogénese (o primeiro trimestre gestacional), até que as consequéncias das
exposicoes aos campos magnéticos estaticos sejam ainda mais claramente
estabelecidas; embora estas ndo parecam afetar a estrutura cromossdmica,
sendo, entdo, improvavel que determinem efeitos mutagénicos ou hereditarios.
Em gestantes a partir do primeiro trimestre, os procedimentos diagnésticos por
ressonancia magnética devem ser preferidos, quando a outra alternativa para
diagnostico requerer o uso de meios que utilizem radiagédo ionizante, como a
radiologia convencional ou a tomografia computadorizada (TC). Ndo ha nenhuma
necessidade de se excluir gestantes nos casos em que a interrupgdo da
gestacgao esteja indicada e nos quais os limites recomendados de exposigao para

os exames de RNM estejam sendo observados;

As exposi¢cdes agudas aos campos de radiofrequéncia magnética ndo parecem

resultar em danos cromossOmicos, desde que a temperatura seja mantida nos
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limites fisiolégicos. Nao ha nenhuma evidéncia convincente de que as exposi¢coes

agudas aos campos de radiofreqiéncia afetem o processo de carcinogénese.

Os materiais e implantes ferromagnéticos sdo considerados como contra-
indicacbes para a realizagdo de exames através de RNM, devido aos riscos
potenciais associados com seus movimentos ou deslocamentos. Por se tratar de um
magneto supercondutor que pode proporcionar campos magnéticos de 5.000 a
40.000 Gauss (0,5 a 4,0 Tesla) de acordo com as especificacbes de cada
equipamento, devem ser observados cuidados em relagcdo ao operador e aos
pacientes. O operador deve se desfazer dos objetos pessoais metalicos quando
estiver na sala de exame. Os pacientes que possuirem marcapassos, pinos
metalicos 6sseos de sustentacao, clips vasculares ou outros implantes metalicos em
seus organismos devem ser minuciosamente interrogados e advertidos quanto aos
riscos de aproximagdo com o magneto principal do equipamento de ressonancia
magnética, que nestes casos, devido a utilizacdo de campos magnéticos de alta
magnitude, passara a representar potenciais riscos para este grupo de pacientes.
(NRPB, 1992a; NRPB, 1992b).

Dentre os efeitos bioldgicos causados pela radiofreqiéncia podemos destacar
que os campos de RF induzem correntes elétricas no corpo, as quais resultam em
geracgao de calor devido a resisténcia dos tecidos. Contudo, o calor habitualmente
produzido em procedimentos diagndsticos por RNM é dissipado pelo sistema
metabodlico do corpo. Esta questdo também se relaciona com o cuidado em se
registrar adequadamente o peso do paciente para se garantir que a taxa de
absorcao especifica de radiofrequéncia (SAR/ Specific Absorption Rate) nao exceda
o nivel permitido. Apesar de existir uma variedade de condutores no corpo humano
(nervos, vasos sanguineos e musculos), na medida em que estes condutores
encontram campos magnéticos em mudanga, surgem diferengcas de potenciais
(voltagens) as quais, somente sobre condi¢cdes extremas e conceituais poderiam
causar a excitagao do tecido nervoso ou muscular, ndo havendo descri¢des de
danos objetivos que fossem apreciados no paciente e/ou no operador, desde que os
cuidados protocolares de rotina tenham sido observados (BUDINGER, 1992; NRPB,
1992a; NRPB, 1992b; PRATO; KAVALIERS; OSSENKOPP et al, 1992;
SCHWARTZ, 1994).
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As grandes vantagens da RNM sao, além da questdo da seguranca (ja que
nao utiliza radiagao ionizante), a possibilidade de serem obtidos cortes anatémicos
em diferentes planos (oferecendo uma visdo panorédmica da area corporal de
interesse) e, finalmente, a capacidade de demonstrar as caracteristicas dos
diferentes tecidos do corpo. O aparelho de ressonancia magnética quando usado
conforme projetado e de acordo com as instrugdbes de cada fabricante néao
ocasionara nenhuma condicdo que possa afetar adversamente o paciente ou o
operador do equipamento (TENFORDE; BUDINGER, 1985; BUDINGER, 1992;
NRPB, 1992a; NRPB, 1992b).

Do exposto, conclui-se que o estudo realizado através do aparelho de
ressonancia nuclear magnética para aplicagdo médica constitui um método nao
invasivo (RICHER; RICHER; MOULIGNER et al., 1991; DAHMUS; BARTON; SIBAI,
1992; KANKI; TSUKIMORI; MIHARA et al., 1999), que nao utiliza qualquer fonte de
energia que ndo seja de origem magnética, descartando-se a possibilidade de que
haja efeitos bioldgicos nocivos ou danos fisicos, sejam momentaneos ou cumulativos
para o operador e paciente, descaracterizando e tornando desnecessario que se
procedam cuidados de manuseio ou protecao radiométrica, semelhantes aos que se
devem propiciar aos usuarios de equipamentos que utilizam radiagdo ionizante
(SCHWARTZ, 1994; WESTBROOK; KAUT, 1998; BROWN; SEMELKA; BORRELLO,
2001). Nao houve relato de nenhum efeito deletério da ressonancia magnética para
a gestacdo ou para o feto até o momento, sendo esta a técnica propedéutica
diagnostica de escolha para pacientes gestantes de um modo geral, ou que
apresentem doencga hipertensiva especifica da gravidez (CRAWFORD; VARNER,;
DIGRE et al., 1987; BUDINGER, 1992; SCHWARTZ, 1994; FUKUHARA; MIGITA;
[IDA et al., 2001).
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2.2 Eclampsia

2.2.1 Auto-Regulagao do Fluxo Sangiiineo Cerebral

Algumas consideragdes sobre a auto-regulagcdo cerebrovascular ajudam a
compreender os fundamentos tedricos vigentes para explicagdo da patogénese,
assim como os padrbes de distribuicdo territorial das alteracbes encefalicas em
pacientes com encefalopatia hipertensiva, eclampsia e sindrome correlatas

(leucoencefalopatia posterior reversivel ou encefalopatia reversivel posterior).

Apesar das oscilagbes da tensao arterial (TA), em condic¢des fisioldgicas, o
fluxo sanguineo cerebral (FSC) é mantido dentro de uma faixa estavel
(aproximadamente 50ml/100g de cérebro/minuto), através de um mecanismo de
auto-regulagao cerebrovascular, no qual a resposta regulatoria € iniciada dentro de
poucos segundos apdés uma mudanga na pressdo vascular transmural, sendo
completada dentro de um intervalo de 15 a 30 segundos. Agudamente, a tensao
arterial pode ser reduzida aproximadamente até 25% dos seus valores médios
normais, antes que o limite inferior da auto-regulacéo seja alcangado, sendo que
reducdes em torno de 50% podem resultar em isquemia ou infartos cerebrais. Por
outro lado, a rapidez e a magnitude da elevagao nos niveis de tensao arterial sao
importantes fatores determinantes para o desenvolvimento de quadros de
encefalopatia hipertensiva, ressaltando-se que os valores correspondentes aos
limites superiores da auto-regulagdo s&o variaveis em cada individuo
(STRANDGAARD; PAULSON, 1984; ZARRANS, 1994; WITLIN; FRIEDMAN;
EGERMAN et al., 1997).

Devido a relagao de proporcionalidade direta entre fluxo sanglineo cerebral e
a tensdo arterial sistémica, hipoteticamente, todo aumento da TA ou cada
decréscimo tenderia, respectivamente, a aumentar (hiperperfusdo) ou diminuir
(hipoperfusdo) o fluxo sanguineo cerebral, sendo ambas as condigbes nocivas.
Entretanto, uma série de mecanismos de controle do fluxo sanguineo cerebral (auto-

regulacdo) tem como objetivo principal contrabalangar, para mais ou para menos,
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essas flutuacdes dos niveis de tensao arterial, através de variagdes na resisténcia
cerebrovascular — RCV (ZARRANS, 1994; FILHO, 1996). Ou seja, quando ocorre um
aumento da tenséao arterial, havera uma correspondente elevacdao da RCV e no caso
de haver uma queda na tensédo arterial, observar-se-a uma associada redugédo da

RCV, sendo estas condi¢des expressas pelas seguintes equagdes (FILHO, 1996):

FSC = Tensao Arterial Sistémica
RCV

RCV = Tensao Arterial Sistémica
FSC

Entretanto, os mecanismos fisiolégicos de controle do fluxo sanguineo
cerebral sdo validos até certas condi¢cdes correspondentes a um intervalo nos niveis
de presséao arterial média, no qual o processo de auto-regulacdo é eficiente e que
geralmente esta situado entre 60 e 160 mmHg, com algumas variagdes (PAULSON;
STRANDGAARD; EDVINSSON, 1990; WITLIN; FRIEDMAN; EGERMAN et al., 1997;
OHNO; WAKAHARA; KAWAI et al., 1999).

Portanto, se uma redugdo da tensao arterial se processar abaixo do nivel
critico, a auto-regulacdo sera rompida e a vasodilatagdo cerebral tornar-se-a
insuficiente para impedir uma hipoperfusdo cerebral. Contrariamente, se houver um
acentuado e subito aumento da tensdo arterial, esta condi¢do hipertensiva ira
sobrepujar a reacdo de vasoconstriccdo habitualmente observada, levando a uma
hiperperfusao cerebral (ZARRANS, 1994; ORTIZ; PERAL, 1995; FILHO, 1996).

Os estudos experimentais de Auer (1977a; 1977b) relacionados com a
inducdo de hipertensao arterial aguda em gatos, demonstraram que na mesma
proporcao da elevacédo da pressao arterial média (PAM), haveria um aumento da
pressédo de perfusao cerebral (PPC). Utilizando uma técnica microscopica intravital,
o autor evidenciou que um quadro de hipertensdo arterial aguda e severa era

seguido por um marcante aumento no diametro de vasos cerebrais (vasodilatagéo),
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sobretudo no leito capilar e arteriolar (onde foram observados aumentos de 300% e

60%, respectivamente, em relagéo aos valores prévios dos didmetros normais).

Através da equagao de Burton, Auer (1977b) demonstrou que um aumento na
pressao arterial média era compensada por uma diminuicdo do raio do lumen
vascular. Contudo, em determinadas situagdes, a elevacdo da pressao arterial
determinaria um extremo aumento na tensdo da parede dos capilares,
sobrepujando, desta forma, a forga das células musculares lisas e levando a uma
faléncia do mecanismo de auto-regulagao do fluxo sanglineo cerebral. Utilizando-se
da formula de Hagen-Poisseuille, o autor demonstrou que, devido ao fator
exponencial relacionado com o raio do lumen vascular ser elevado (= 4), o aumento
do didmetro dos capilares e arteriolas, verificado durante a hipertensao arterial
induzida nos experimentos, resultava num aumento diretamente proporcional e
consideravel do volume intravascular. Desta forma, Auer (1977b) concluiu que a
hipertenséo arterial levaria ao aparecimento de um edema de natureza hidrostatica,

através de dois mecanismos de atuagéo sobre os vasos (sobretudo os capilares):

1°) O aumento da pressao arterial média e a dilatacdo dos vasos de
resisténcia (devido a faléncia dos mecanismos da auto-regulagéo

cerebrovascular) levariam a um aumento da pressao de filtragéo; e

2°) A extrema distensdo da parede vascular, possivelmente conduziria a
alteragdes morfologicas que causariam o extravasamento de fluidos e

proteinas para o espago extravascular.

Equacao de Burton: Equacao de Hagen-Poisseuille:

V= AP.mT.R*
PAM = ICP + T¢. 1/R

L'n
PAM = Presséo Arterial Média .
ICP = Press&o Intracraniana V= Volume intravascular
Tc = Tensao na parede vascular, por AP= Variagéo de Presséo Intravascular
unidade de comprimento T = pi — constante 3,14
R = Raio do lumen vascular R = Raio do lumen vascular

L = Comprimento do vaso
N = Viscosidade




50

Os danos endoteliais ocasionados pelos niveis elevados de tensao arterial
podem atenuar ou abolir a resposta regulatéria miogénica. Contudo, as terminacgdes
nervosas simpaticas perivasculares, por atravessarem a camada adventicia dos
vasos cerebrais, apresentam-se relativamente resguardadas da agdo de agentes
gue possam causar danos endoteliais e, desta forma, podem proteger o SNC, se a
resposta miogénica for embotada ou sobrepujada (BILL; LINDER, 1976;
BEAUSANG-LINDER; BILL, 1981).

Na compressdo atual, o mais aceito é que o sistema de auto-regulacdo do
fluxo sangulineo cerebral seja o responsavel pela manutengao da perfusédo cerebral
dentro dos niveis fisiologicos, atuando nos calibres de artérias e arteriolas cerebrais,
através de mecanismos de controle miogénicos, neurogénicos e/ou metabdlicos
(BEAUSANG-LINDER; BILL, 1981; ZARRANS, 1994; ORTIZ; PERAL, 1995; FILHO,
1996).

2.2.2 Fisiopatologia das Alteragoes Neuropatolégicas em

Pacientes com Eclampsia

O mecanismo fisiopatolégico da eclampsia e de suas alteragdes cérebro-
vasculares ainda nado estd completamente esclarecido (CRAWFORD; VARNER;
DIGRE et al.,, 1987; VANDENPLAS; DIVE; DOOMS et al.,, 1990; SANDERS;
CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al., 1991; DIGRE; VARNER; OSBORN et al.,
1993; MORRISS; TWICKLER; HATAB et al.,, 1997; SCHAEFER; BUONANNO;
GONZALEZ et al.,, 1997; PORT; BEAUCHAMP, 1998; KAPLAN, 1999; SHAH;
WHITTY, 1999; CUNNINGHAM; TWICKLER, 2000; ENGELTER; PROVENZALE;
PETRELLA, 2000; FRIESE; FETTER; KUKER, 2000; VELTKAMP; KUPSCH;
POLASEK et al., 2000).

Os achados clinicos e por imagem, assim como 0sS mecanismos
fisiopatolégicos das alteragdes encefdlicas em pacientes com eclampsia ndo séo
exclusivos e tém sido relatados como semelhantes e associados aqueles

observados na encefalopatia hipertensiva, que € uma sindrome com complicagdes
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potencialmente fatais, caracterizada por rapidos e progressivos sinais e sintomas
clinico-neuroldgicos, incluindo cefaléia, convulsdes, alteragdo do estado mental,
disturbios visuais e sinais neuroldgicos focais ou difusos (RICHARDS; GRAHAM,;
BULLOCK, 1988; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; HINCHEY; CHAVES;
APPIGNANI et al., 1996; MUSHAMBI; HALLIGAN; WILLIAMSON, 1996; MANFREDI;
BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et al., 1997; SCHWARTZ; MULKERN;
GUDBJARTSSON et al, 1998; THOMAS, 1998; SCHWARTZ; FESKE; POLAK et al.,
2000; GARG, 2001).

O termo encefalopatia hipertensiva foi introduzido em 1928 por Oppenheimer;
Fishberg para designar uma constelagcédo de sintomas neurologicos (cefaléia intensa,
convulsdées, coma ou sinais neurolégicos transitérios como afasia, amaurose e
hemiplegia) que ocorriam no decurso de quadros hipertensivos que apresentavam
instalacdo aguda ou subaguda (OPPENHEIMER; FISHBERG, 1928; COONEY;
BRADLEY; SYMKO et al., 2000; LAMY; MAS, 2001).

Tanto a rapidez com que a pressao sanglinea se eleva, assim como o0 grau
de elevacdo da tensdo arterial em relagdo aos niveis pressoricos basais de cada
individuo sao os dois mais importantes fatores responsaveis para o desenvolvimento
da encefalopatia hipertensiva. Desta forma, apesar da maioria dos individuos
apresentar, na ocasiao do diagnéstico, pressdes diastdlicas elevadas (= 130 mmHg),
a encefalopatia hipertensiva pode se desenvolver em niveis pressoricos mais baixos
naqueles individuos que eram previamente normotensos (AUER, 1977a; HEALTON,;
BRUST; FEINFELD et al., 1982; DINSDALE, 1983; HAUSER; LACEY; KNIGHT,
1988).

Assim como na eclémpsia, o mecanismo fisiopatolégico da encefalopatia
hipertensiva ainda nao esta definitivamente esclarecido (CHESTER; AGAMANOLIS;
BANKER et al.,, 1978; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; DE SEZE;
MASTAIN; STOJKOVIC et al., 2000).

Embora a encefalopatia hipertensiva possa surgir em individuos nos quais ha
apenas uma hipertensao arterial sisttmica aguda, ela mais comumente ocorre em

pessoas com condicdes patoldgicas preexistentes, nas quais também se verificam
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indicios de que apresentem algum grau de disfungdo nos mecanismos de auto-
regulacdo do fluxo sanglineo cerebral ou elementos de dano endotelial, tais como
naqueles casos de nefrite Iupica, lupus eritematoso sistémico, sindrome hemolitico-
urémica, nos pacientes que estejam em protocolo de tratamento com quimioterapia
ou terapia imunossupressora (ciclosporina A, tacrolimus e interferon alfa-2), assim
como nas pacientes com pré-eclampsia / eclampsia (SCHWARTZ; JONES; KALINA
et al., 1992; SCHWARTZ; BRAVO; KLUFAS et al., 1995; SCHWARTZ; MULKERN;
GUDBJARTSSON et al., 1998; SUNDGREN; EDVARDSSON; HOLTAS, 2002).

Em adicdo ao significado convencional de encefalopatia hipertensiva, Port;
Beauchamp (1998) ja se referiam a expressdo para designar qualquer condigao
patolégica mediada por desarranjos nos mecanismos vasomotores de auto-
regulacdo, que apresentasse manifestagdes clinico-neurolégicas e aspectos
imagenoldgicos associados a quadros de elevacado na tensao arterial. Desta forma,
os autores sugeriram que os achados observados na pré-eclampsia e na eclampsia

também fossem considerados como formas de encefalopatia hipertensiva.

Outros autores, como Schwartz; Jones; Kalina et al. (1992) descreveram 14
(quatorze) casos de encefalopatia hipertensiva, dividindo-os em casos obstétricos
(pacientes com pré-eclampsia / eclampsia) e nao-obstétricos, e observaram que os
achados imagenologicos e o curso clinico foram idénticos, fortalecendo o
pensamento de que as alteragdes fisiopatoldégicas fossem semelhantes nos dois

grupos.

Richards; Graham; Bullock (1988), ao realizarem avaliagado por necropsia em
07 de 43 casos relacionados com desordens hipertensivas da gestacao, relataram
que as vasculopatias observadas nos exames neuropatolégicos de trés destes sete
casos eram caracterizadas, sobretudo, por necrose fibrindide, sendo estes achados
semelhantes aqueles observados em 13 dos 20 casos de encefalopatia hipertensiva
descritos no estudo clinico-patolégico realizado por Chester; Agamanolis; Banker et
al (1978).

Adicionalmente, varias condi¢gdes patoldgicas com substratos clinico-

neurolégicos e imagenolégicos equivalentes (nefrite lUpica, encefalopatia
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hipertensiva, anemia aplasica, os casos de quimioterapia e de terapia
imunossupressora em transplantados e a propria pré-eclampsia/eclampsia) tém sido
agrupadas sob a denominacdo de Sindrome da Leucoencefalopatia Posterior
Reversivel (HINCHEY; CHAVES; APPIGNANI et al, 1996) ou Sindrome da
Encefalopatia Reversivel Posterior (CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000).

Lassen; Agnoli (1972), revisando as teorias histéricas sobre os mecanismos
de como a elevagao da pressao arterial poderia produzir danos na funcdo e no
tecido cerebrais, relata que correntes contraditorias ja existiam desde o século XIX
quando Kussmaul e Tenner (1859) descreveram a importancia do mecanismo de
vasoconstriccdo arteriolar excessiva neste processo; enquanto Traube (1871)
discutiu a relevancia da vasodilatagao arteriolar. Segundo Lassen; Agnoli, (1972), os
pensamentos antagOnicos persistiram no século XX, quando, em 1969, Byrom
propds que o vasoespasmo seria o fator fisiopatoldgico principal que levaria ao
comprometimento do fluxo sanglineo cerebral e ao surgimento de areas de
isquemia; enquanto Giese (1968), entre outros estudos experimentais, demonstrou
que além do carbono coloidal ter penetrado na camada de células musculares lisas,
durante os rapidos episddios de hipertensao induzida pela angiotensina, os focos de
deposicédo desta substancia sempre coincidiam com as zonas de dilatacdo e nunca

com as de constriccdo vascular.

Atualmente, o mecanismo fisiopatolégico da eclampsia e de suas alteragdes
cérebro-vasculares ainda ndao é completamente compreendido. Também na
eclampsia, duas correntes, semelhantes as supradescritas para encefalopatia
hipertensiva, tém sido propostas para explicar as alteragbes encefalicas observadas
tanto nos estudos clinico-patolégicos, como nos de neuro-imagem e, segundo as
mesmas, as alteragdes encefalicas seriam relacionadas a disturbios vasomotores,
de substratos fisiopatologicos distintos e que poderiam resultar ou num edema
intracelular, que evoluiria para areas de isquemia/infartos focais; ou extracelular, que
seria relacionado com a quebra da auto-regulagdo do fluxo sanguineo cerebral e
com um aumento da permeabilidade capilar, ou seja, com o edema vasogénico ou

hidrostatico, que é de carater primordialmente reversivel (Figura 4).
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Disturbios vasomotores ocasionariam as alteragoes
encefalicas observadas na eclampsia

1 |

12 CORRENTE ou TEORIA: 22 CORRENTE ou TEORIA:
Haveria um vasoespasmo cerebral Haveria um quadro semelhante ao
acentuado —» com isquemia — da Encefalopatia Hipertensiva —»
edema citotoxico — infarto —» com quebra da auto-regulacao
resultando em alteragdes cerebrais cerebral — hiperdistenséao arteriolar

permanentes. (vasodilatagdo) — abertura das

juncdes endoteliais —
hiperperfusdo — extravasamento
de proteinas e fluidos — edema
vasogénico — resultando em
alteracbes cerebrais reversiveis.

Figura 4 - Esquematizacdo das duas principais correntes ou teorias vigentes para explicacdo das alteragdes
cérebro-vasculares observadas em pacientes com eclampsia

1)

A primeira corrente ou teoria postula que as alteracbes encefalicas
resultariam de um espasmo acentuado e ndo controlado da vasculatura cerebral
em resposta a hipertensdo aguda (ou seja, ocorreria um processo de
overregulacao); e que, este vasoespasmo seria significativo e suficiente para
ocasionar uma hipoperfuséo (isquemia), com o subsequente desenvolvimento de
trombose intravascular e edema citotoxico, resultando em areas de infarto (WILL;
LEWIS; HINSHAW et al., 1987; LEWIS; HINSHAW; WILL et al., 1988;
TROMMER; HOMER; MIKHAEL, 1988; DUNCAN; HADLEY; BONE et al., 1989).

O mecanismo preciso deste vasoespasmo permanece obscuro, havendo

possibilidades de que corresponda a uma alteracdo na reatividade vascular, a qual

poderia ser:

a) Mediada por neuropeptideos tais como a endotelina (MASTROGIANNIS;

O'BRIEN; KRAMMER, 1991);



b)

d)
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Mediada por um aumento da sensibilidade a peptideos vasopressores, como a
angiotensina (GANT; DALEY; CHAND et al, 1973; WORLEY, 1984,
CUNNINGHAM; LINDHEIMER, 1992);

Ocasionada por um desequilibrio entre derivados do acido aracdbnico com agao
vasoconstrictora (tromboxane A2-TxA;) e outros com agao vasodilatadora
(prostaglandina E2 — PGE, e prostaciclina — PGl,); ou, até mesmo, relacionada
com uma redugao na producdo, ou com uma deficiéncia nos niveis absolutos ou
relativos de eicosanodides/prostaglandinas vasodilatadoras — PGE; e PGl
(WORLEY, 1984; WALSH, 1985; REMUZZI; RUGGENENTI, 1991); e

Relacionada com disfungdes nas células endoteliais que poderiam estar
associadas com aumentos da resisténcia vascular e/ou da sensibilidade a
agentes vasopressores (McCARTHY; WOOLFSON; RAJU et al.,1993; MAS;
LAMY, 1998). Estas disfuncdes também poderiam estar correlacionadas com a
presenca de fatores citotdxicos endoteliais, os quais ao promoverem a lesdo
endotelial, levariam a uma ativagdo na cascata de coagulagdo e a um
subsequente aumento da sensibilidade a substancias vasopressoras,
desencadeando o vasoespasmo e uma subsequente hipoperfusdo de diversos
orgaos (RODGERS; TAYLOR; ROBERTS, 1988; ROBERTS; TAYLOR;
GOLDFIEN, 1991; CUNNINGHAM; LINDHEIMER, 1992; ROBERTS; REDMAN,
1993).

Estes aspectos sédo reforgcados baseando-se nos substratos patolégicos de

vasoespasmo arteriolar difuso e trombose, além de infartos (microscépicos ou

significativos) que foram identificados em algumas pacientes mais severamente
afetadas (DONNELLY; LOCK; WINSTON-SALEM, 1954; GOVAN, 1961; SHEEHAN;
LYNCH, 1973), assim como pelos achados de vasoconstricgdo difusa ou focal em
estudos de angiografia convencional (WILL; LEWIS; HINSHAW et al., 1987; LEWIS;
HINSHAW; WILL et al.,, 1988; TROMMER; HOMER; MIKHAEL, 1988). Mais

recentemente, achados de vasoespasmo também foram observados através de

estudos utilizando-se técnicas de ultra-sonografia com Doppler transcraniano
(NAIDU; MOODLEY; CORR et al., 1997) e de angio-ressonancia magnética cerebral,

onde lto; Sakai; Inagawa et al. (1995) identificaram vasoespasmo cerebral difuso em



56

uma paciente com pré-eclampsia, que apesar de reversivel em 26 dias,
correlacionou-se com a presenca (no exame de controle por RNM realizado no
mesmo periodo) de varios focos puntiformes de hipersinal, aspectos que sugeriram a
possibilidade de correspondéncia com pequenas areas de infartos cerebrais.
Imagens compativeis com areas de infartos também foram identificadas por

Coughlin; McMurdo; Reeves (1989), em exames de RNM convencional.

Na avaliacdo das causas de mortes maternas por toxemia hipertensiva, os
classicos substratos anatomo-patolégicos descritos por Sheehan (1958) admitiam
que as lesbes mais frequentemente observadas seriam multiplas hemorragias
petequiais no cortex, na regido subcortical, na substéncia branca e no mesencéfalo.
Devido ao fato das petéquias serem associadas com trombos pré-capilares e
capilares, estas lesdes foram correlacionadas com um disturbio vascular que

produziria isquemia local.

)] Em contrapartida, outra teoria ou corrente de pensamento sugere que as
alteragdes encefalicas observadas na eclampsia fossem semelhantes aquelas
identificadas na encefalopatia hipertensiva. Desta forma, seriam resultantes de
uma quebra (perda) da auto-regulagdo do fluxo sanguineo cerebral, relacionada
com o aumento subito dos niveis pressoricos e/ou com danos ou disfungdes
endoteliais, havendo uma subsequente hiperdistensao passiva (vasodilatacao)
das arteriolas cerebrais e um aumento do fluxo sanguineo (hiperperfus&o) nos
territorios cerebrais envolvidos (HATASHITA; HOFF; ISHII, 1986; JOHANSSON,
1983; STRANDGAARD; PAULSON, 1984; HAUSER; LACEY; KNIGHT, 1988;
SCHWAIGHOFER; HESSELINK; HEALY, 1989; SCHWARTZ; JONES; KALINA
et al., 1992; THOMAS; SOMANATHAN; RAO et al., 1996; SCHAEFER;
BUONANNO; GONZALEZ et al., 1997; THOMAS, 1998). Experimentalmente,
demonstrou-se que uma dilatagéo vascular segmentar, geralmente precederia a
observagcao de uma vasodilatacdo uniforme, aspecto denominado por fendmeno
da corda de linglica ou “sausage string phenomenon’ (MACKENZIE;
STRANDGAARD; GRAHAM et al.,1976; AUER, 1978). Estudos clinicos e
experimentais demonstraram que a resisténcia arteriolar aumentava

proporcionalmente as elevagdes da tensdo arterial, até que um limiar fosse
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alcancgado, valor no qual a auto-regulagao falharia de modo segmentar e o efeito
mecanico da elevagao da pressao arterial causaria uma vasodilatagdo passiva,
hiperperfusdo e extravasamento de fluidos (NAG; ROBERTSON; DINSDALE,
1977; AUER, 1978; STRANDGAARD; PAULSON, 1984; OIAN; MALTAU;
NODDELAND et al., 1986; AY; BUONANNO; SCHAEFER et al., 1998; CASEY;
SAMPAIO; MICHEL et al., 2000). Segundo esta corrente, tanto nas pacientes
com doencgas hipertensivas relacionadas com a gestagdo (RICHARDS;
GRAHAM; BULLOCK, 1988), como nos individuos que apresentassem outras
causas de encefalopatia hipertensiva (CHESTER; AGAMANOLIS; BANKER et
al., 1978); a hiperdistensao arteriolar poderia contribuir para a ocorréncia de dano
da parede vascular arteriolar (disfuncdo na barreira hemato-encefalica), através

da producdo de necrose fibrindide.

Alguns estudos demonstraram que os danos ou disfungdes endoteliais
observados em pacientes com pré-eclampsia/eclampsia poderiam nao ser
resultantes unicamente da hipertensao arterial, havendo, até mesmo, a possibilidade
de que precedessem as elevagdes nos niveis pressoéricos (FRIEDMAN; SCHIFF;
EMEIS et al.,, 1995; MUSHAMBI; HALLIGAN; WILLIAMSON, 1996; SCHWARTZ;
FESKE; POLAK et al., 2000). Neste sentido, ha referéncias de que a disfungao
endotelial evidenciada, nestes casos, poderia estar correlacionada com fatores
citotoxicos endoteliais circulantes (RODGERS; TAYLOR; ROBERTS, 1988); ou com
anticorpos anti-endoteliais (RAPPAPORT; HIRATA; YAP et al.,, 1990; ZHANG;
ZEISLER; HATCH et al., 1997). Alguns marcadores séricos especificos de disfuncao
endotelial tém sido relatados como: a fibronectina, o ativador tissular de
plasminogénio, a trombomodulina, a endotelina-1 e o fator de von Willebrand
(FRIEDMAN; SCHIFF; EMEIS et al., 1995).

Sabe-se que o0 processo de auto-regulacdo ceérebro-vascular & eficiente
dentro dos limites de presséo arterial média compreendidos entre 60 e 160 mmHg
(PAULSON; STRANDGAARD; EDVINSSON, 1990; OHNO; WAKAHARA; KAWAI et
al., 1999) e que uma reducao da tensao arterial abaixo do nivel critico, levaria a
ruptura da auto-regulagado, tornando insuficiente o mecanismo compensatério de
vasodilatagdo cerebral, conduzindo assim a wuma hipoperfusdo cerebral.

Contrariamente, se houvesse um aumento da tensio arterial acima do nivel critico,
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esta condigao hipertensiva iria sobrepujar o habitual mecanismo compensatorio de
vasoconstricgdo, levando a uma hiperperfusdo cerebral (ZARRANS, 1994; ORTIZ;
PERAL, 1995; FILHO, 1996).

Um fato importante a ser destacado seria o de que a proépria encefalopatia
hipertensiva poderia se desenvolver em niveis pressoricos mais baixos, em alguns
individuos que fossem previamente normotensos, fortalecendo o pensamento de
que nao s6 o aspecto quantitativo da elevacado do nivel pressoérico, mas também a
rapidez com que a pressao sanguinea se eleva, assim como o grau de elevagdo em
relacdo aos niveis pressoricos basais de cada caso especifico, fossem considerados
como importantes fatores fisiopatoldgicos envolvidos no processo (AUER, 1977a;
HEALTON; BRUST; FEINFELD et al., 1982; DINSDALE, 1983; HAUSER; LACEY;
KNIGHT, 1988).

Como exemplo de excegao a regra, Ohno; Wakahara; Kawai et al. (1999)
demonstraram hiperperfusdo cerebral em uma paciente com eclampsia e com
pressdo arterial média de 127mmHg. Os autores afirmaram que os efeitos da
gestacao e da pré-eclampsia/eclampsia sobre os limites superiores da PAM, com os
quais os principios da auto-regulagao cerebral se relacionam, seriam desconhecidos
até o momento, aspecto corroborado por KOTSENAS; ROTH; HERSHEY et al.,
1999. Disturbios metabdlicos também poderiam alterar a integridade da vasculatura
cerebral distal ou interferir com a atividade simpatica, levando a formacao de edema,
em situagdes nas quais, o aumento da pressao sistémica sanguinea seria, de outra
maneira, toleravel (AY; BUONANNO; SCHAEFER et al.,1998).

Neste sentido, 0 aumento da pressao hidrostatica dentro do vaso, associado
ou ndo a disfungdes endoteliais e/ou da barreira hemato-encefalica, determinaria
uma abertura das estreitas jungdes endoteliais, levando ao extravasamento de
proteinas (macromoléculas) e fluidos (filtrado hidrostatico de plasma) para o
intersticio através da parede da microvasculatura, com uma subsequente formagao

de edema vasogénico (hidrostatico) intersticial e, portanto, passivel de regressao, na

periferia da distribuicdo vascular arterial do vaso envolvido (LASSEN; AGNOLI,
1972; AUER, 1977b; NAG; ROBERTSON; DINSDALE, 1977; JOHANSSON, 1983;
OIAN; MALTAU; NODDELAND, et al.,, 1986; HAUSER; LACEY; KNIGHT, 1988;
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SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; THOMAS; SOMANATHAN; RAO et al.,
1996; MORRISS; TWICKLER; HATAB et al., 1997, SCHAEFER; BUONANNGO;
GONZALEZ et al., 1997; PORT; BEAUCHAMP, 1998, SCHWARTZ;, MULKERN;
GUDBJARTSSON et al, 1998; ENGELTER; PROVENZALE; PETRELLA, 2000;
KOCH; RABINSTEIN; FALCONE et al., 2001; ZUNKER; HOHENSTEIN; DEUSCHL,

2001).

Segundo esta corrente, os sinais de vasoespasmo poderiam ndo estar

obrigatoriamente presentes, ou, quando identificados, em alguns exames,

representariam apenas uma resposta auto-regulatéria normal ao quadro de elevagéao

aguda da tensdo arterial e, portanto, seriam de carater transitorio, conforme

demonstrado por varios autores, através da utilizagdo das seguintes técnicas de

diagndstico por imagem:

a) Ultra-sonografia com Doppler transcraniano:

Williams; McLean, (1993); Richer; Richer; Mouligner et al. (1991) e
Demarin; Rundek; Hodek (1997) demonstraram que as alteragoes
dopllerfluxométricas compativeis com vasoespasmo e observadas em
pacientes com pré-eclampsia e eclampsia foram reversiveis em

intervalos de 08; 21 e 60 dias, respectivamente;

b) Angiorressonéncia Magnética (Angio-RNM) cerebral:

Sengar; Gupta; Dhanuka et al. (1997) investigando 10 pacientes com
eclampsia, demonstraram nos exames de controle de Angio-RNM e de
RNM convencional, obtidos apés duas semanas do quadro convulsivo
inicial, a presenca de reversibilidade completa do vasoespasmo em
seis delas, reversibilidade parcial em trés e persisténcia das alteracbes
vasoespasticas em apenas uma paciente. Adicionalmente, os autores
evidenciaram que a reversibilidade das alteragdes vasoespasticas
também foi associada com a observagado de uma regressido completa
das alteragdes imagenoldgicas encefalicas em 09 das pacientes

avaliadas;
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— Morriss; Twickler; Hatab et al. (1997), utilizando medidas de fluxo
sanguineo cerebral com técnicas de Angio-RNM, avaliaram trés grupos
constituidos de 08 pacientes com eclampsia, 10 pacientes com pré-
eclampsia severa e um controle com 10 pacientes normotensas. Apés
o intervalo de 4 a 5 semanas entre os estudos iniciais e de controles,
os autores verificaram que ndo havia diferenca estatisticamente
significativa no fluxo sanglineo das artérias cerebrais média e
posterior, assim como nenhuma evidencia de vasoespasmo nos grupos
avaliados. Desta forma, consideraram que, apesar da presenca de
severas alteragcbes imagenolégicas no parénquima cerebral,
observadas no grupo de pacientes com eclampsia, ndo havia qualquer
evidéncia de alteracbes vasoespasticas associadas. Segundo os
autores, este aspecto poria em duvida o pensamento de que a
ocorréncia de vasoespasmo com isquemia e/ou infarto encefalicos
seria 0 mecanismo fisiopatolégico de base nas alteragdes cérebro-

vasculares observadas na eclampsia; e

— Koyama; Tsuchiya; Hanaoka et al. (1997), avaliando uma paciente
com eclampsia pos-parto, demonstraram nos exames de controle de
Angio-RNM e de RNM convencional, obtidos apds intervalo 24 dias, a
presenca de reversibilidade das lesbes edematosas encefalicas, assim
como do vasoespasmo observado nos exames iniciais. Estes autores
consideraram que o0s aspectos imagenologicos inicialmente
identificados foram secundarios ao edema vasogénico e que o achado
de vasoespasmo era transitorio e, possivelmente, ndo seria o

responsavel pelas lesdes encefalicas que se revelaram reversiveis.

c) Ultra-sonografia com Doppler transcraniano associada a Angio-RNM cerebral:

— Hashimoto; Kuriyama; Naritomi et al. (1997), utilizando técnicas de
Doppler transcraniano e de Angio-RNM em uma paciente com
eclampsia pos-parto, demonstraram a presenca de vasoconstriccao

reversivel das artérias cerebrais de grandes calibres nos exames de



61

controle realizados apos o intervalo de onze dias, aventando a
possibilidade de que, no caso em questao, o vasoespasmo tivesse sido

consequéncia e ndo um fator desencadeante da eclampsia.

d) Tomografia Computadorizada com Ressonancia Magnética do cranio-

encéfalo associada a Angiografia Cerebral Convencional:

— Chassoux; Meary; Oswald et al. (1992) observaram num caso de
eclampsia poés-parto, a presengca de alteragbes imagenoldgicas
parenquimatosas cerebrais compativeis com edema; contudo, nao
identificaram qualquer evidencia de vasoespasmo ou oclus&o arterial

no exame angiografico.

Ou seja, alternativamente a primeira teoria, ha indicios de que o
vasoespasmo e a subsequente isquemia, porventura observados em alguns casos
de eclampsia, seriam consequéncia dos estados hipertensivos agudos que
conduziriam a quebra ou perda da auto-regulacdo do fluxo sanguineo cerebral e,
geralmente, apresentariam carater relativo e transitério, além de uma resolugao
favoravel, na maioria dos casos. Contudo, desde que o tratamento adequado nao
fosse aplicado, poderia ser observada uma progressao para um quadro permanente
de infarto (SUNDGREN; EDVARDSSON; HOLTAS, 2002).

Neste sentido, Tamaki; Sadoshima; Baumbach et al. (1984) demonstraram,
em seu estudo experimental com ratos hipertensos, que a disfungcédo ou ruptura da
barreira hemato-encefalica (BHE) precederia a observagao de qualquer redugao do
fluxo sanguineo cerebral na encefalopatia hipertensiva, pois em areas do cérebro
onde fossem caracterizadas evidéncias de rompimento da BHE, o fluxo sanguineo
cerebral (FSC) ndo se mostraria reduzido até que houvesse um marcante edema
focal. Desta forma, os autores propuseram que a diminuigdo do fluxo sanglineo
cerebral poderia ser secundaria a compressao vascular ocasionada pelo edema
circunjacente ou focal, caracterizando, assim, um prejuizo da microcirculagao devido
a elevada pressao tissular naquelas regides onde fossem observadas areas de
edema cerebral. Segundo os autores, estes achados forneceriam subsidios contra o

pensamento de que o vasoespasmo fosse o evento primario na ruptura da BHE e na
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patogénese da encefalopatia hipertensiva. Adicionalmente, os autores ponderaram
que a disfuncao ou ruptura da barreira hemato-encefalica poderia ser reversivel (n&o
progredindo para alteragdes histologicas ou funcionais) ou, ainda, quando fosse
associada a um edema pronunciado, poderia ocasionar uma isquemia, que se fosse

suficientemente severa, resultaria em infartos isquémicos.

Observagdes de lesbes isquémicas que surgiriam em areas circundadas por
edema macigo foram também referidas por Ay; Buonanno; Schaefer et al. (1998),
sendo que estes autores corroboraram os achados de Tamaki; Sadoshima;
Baumbach et al. (1984). Sundgren; Edvardsson; Holtas (2002) utilizando técnica de
perfusdo, em estudo por RNM, sugeriram que a diminuigdo do fluxo sanguineo,
observada dentro de uma area de edema vasogénico, fosse uma alteragcéo
reversivel e secundaria a compressao exercida pelo préprio edema, e que a reducao
na perfusao se resolveria com o tempo, ndo ocasionando nenhum dano morfologico

cerebral residual, se o tratamento correto for prontamente aplicado.

De uma forma geral, de acordo com os fundamentos desta segunda linha de
pensamento, o processo neurofisiopatoldégico na eclampsia seria associado a uma
vasculopatia do sistema nervoso central (SNC) relacionada com estados
hipertensivos agudos, assim como a presenca de disfungdes endoteliais e da
barreira hemato-encefalica que conduziriam a quebra ou perda da auto-regulagao
vascular cerebral, com um subseqlente extravasamento de proteinas e formagao de
edema vasogénico, ressaltando-se o0 envolvimento preponderante da
microcirculacdo sobre a macrocirculagdo cerebral neste processo (VELTKAMP;
KUPSCH; POLASEK et al., 2000). Desta forma, as evidéncias clinico-
imagenoldgicas demonstram que quando a elevagao da tensao arterial supera a
capacidade de auto-regulagdo do fluxo sanglineo cerebral, estar-se-ia diante de
uma encefalopatia hipertensiva da eclampsia e que, eventualmente, seria possivel
encontrar lesées cerebrais antes do inicio das convulsées (PEREIRA; KAHHALE;
ZUGAIB, 1999; DIGRE; VARNER; OSBORN et al., 1993).

Essa teoria é corroborada:
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Pelos multiplos relatos de alteragcdes encefalicas reversiveis identificadas nos
estudos de imagem por ressonancia nuclear magnética (SCHWAIGHOFER,;
HESSELINK; HEALY, 1989; RAROQUE; ORRISON; ROSENBERG, 1990;
SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al., 1991; KOYAMA; TSUCHIYA;
HANAOKA et al.,, 1997; MANFREDI; BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et al.,
1997; SCHAEFER; BUONANNO; GONZALEZ et al., 1997; SENGAR; GUPTA;
DHANUKA et al, 1997; ENGELTER; PROVENZALE; PETRELLA, 2000;
SCHWARTZ; FESKE; POLAK et al., 2000);

Pela demonstragdo de hiperperfusdo cerebral, sobretudo nos territorios
relacionados com a circulagao posterior, nos estudos utilizando-se tanto a técnica
de Xenon-Computed Tomography — Xenon-CT (OHNO; WAKAHARA; KAWAI et
al., 1999), como a de Single-Photon Emission Computed Tomography — SPECT
com ®™Tc-HMPAO (hexametilpropilenoaminoxima) — (SCHWARTZ; JONES;
KALINA et al., 1992). O estudo tomografico através do Xenon-CT corresponde a
um processo de avaliagado dindmica do fluxo sanguineo cerebral utilizando-se um
sistema de tomografia computadorizada (TC) e a inalagdo do gas xendnio como
um agente de contraste (YONAS; GUR; JOHNSON et al., 1991). Ja o
radiofarmaco utilizado no SPECT (*™Tc-HMPAO), devido a seu carater lipofilico,
cruza a barreira hemato-encefalica e no meio intracelular sofre modificacdes
quimicas, transformando-se em um composto hidrofilico que ndo atravessa a
barreira e que, portanto, fica retido no parénquima cerebral. A concentragao do
radiofarmaco, estudada por cortes tomograficos (SPECT), é diretamente
proporcional a perfusdo cerebral regional, no instante de sua administragédo
(YONAS; GUR; JOHNSON et al., 1991);

Pelos estudos de ressonancia magnética utilizando-se técnica de difusdo, os
quais demonstram a presenga predominante de edema vasogénico, em relagao
ao citotéxico, nos achados imagenoldgicos encefalicos relacionados com estados
hipertensivos, sendo este aspecto observado tanto nas pacientes com eclampsia
(SCHAEFER; BUONANNO; GONZALES et al.,, 1997; KANKI; TSUKIMORI;
MIHARA et al.,, 1999; SHAH; WHITTY, 1999; ENGELTER; PROVENZALE;
PETRELLA, 2000; FRIESE; FETTER; KUKER, 2000; KOCH; RABINSTEIN;
FALCONE et al., 2001; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et al., 2002); assim
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como nos pacientes que apresentam outras causas de encefalopatia hipertensiva
(AY; BUONANNO; SCHAEFER et al., 1998; SCHWARTZ; MULKERN;
GUDBJARTSSON et al, 1998; COONEY; BRADLEY; SYMKO et al., 2000;
SUNDGREN; EDVARDSSON; HOLTAS, 2002);

Pela observagdo de Belfort; Grunewald; Saade et al. (1999), que através de
estudo ecografico com Doppler transcraniano, demonstraram que haveria uma

correlagao entre pacientes com pré-eclampsia grave e hiperperfusao cerebral;

Pela verificacdo de que os infartos seriam observados apenas ocasionalmente
nos casos que nao apresentassem curso fatal (FREDRIKSSON; LINDVALL;
INGEMARSSON et al., 1989; SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al.,
1991; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; SCHAEFER; BUONANNO;
GONZALEZ et al., 1997; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et al., 2002); e

Pela proposicédo de que seria presumivel, portanto, que o apropriado manejo
terapéutico dos casos de eclampsia seria diferente nos dois grupos de teorias
propostas. Ou seja, se 0 vasoespasmo cerebral fosse a base do mecanismo
fisiopatoldgico, entdo este tenderia a ocasionar uma isquemia distal e edema
citotéxico. Desta forma, considerando-se esta teoria, se houvesse a aplicacéo de
drogas para uma redugcdo nos niveis de pressdo arterial média, a perfusao
cerebral para as regides comprometidas seria ainda mais reduzida, sobrevindo
injuria isquémica adicional. Contudo, a maioria das pacientes com eclampsia
responde bem as reducdes nos niveis de pressao arterial média e, tanto os
infartos, como a injuria neuroldgica permanente sao raramente vistos, sobretudo
quando particularmente comparados com o extenso territério de alteracéo de
sinal observado nos estudos por ressonancia magnética, fazendo com que seja
improvavel que estas regides sejam na realidade isquémicas e fortalecendo o
pensamento de que o edema vasogénico induzido pela hipertensdo e/ou
disfungdo endotelial seja o mecanismo fisiopatolégico fundamental na maioria
dos casos de eclampsia (CALHOUN; OPARIL, 1990; SCHAEFER; BUONANNO,;
GONZALES et al.,, 1997; KANKI; TSUKIMORI; MIHARA et al., 1999; KOCH,;
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RABINSTEIN; FALCONE et al., 2001; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et al.,
2002).

A integridade anatdbmica e funcional do sistema nervoso central depende da
manutencdo tanto dos mecanismos auto-regulatérios de fluxo, como da barreira
hemato-encefalica. A presenca de um adequado fluxo sanguineo é vital para o
suprimento de oxigénio e nutrientes para os neurdnios e seus elementos gliais
circunjacentes. Os mecanismos fisioldgicos auto-regulatérios que modulam o ténus
vasomotor arteriolar pré-capilar propiciam um fluxo sanguineo relativamente
constante durante uma grande variedade nos niveis de pressao arterial sistémica
(BEAUSANG-LINDER; BILL, 1981; STRANDGAARD; PAULSON, 1984; COONEY;
BRADLEY; SYMKO et al., 2000). Além disto, a barreira hemato-encefalica permite
que o oxigénio, além de outros componentes selecionados, penetrem no espaco
intersticial intracerebral, enquanto bloqueia a passagem de toxinas. Uma faléncia
destes processos de protecdo pode causar alteragdes morfologicas e fisiologicas
reversiveis ou ndo (PORT; BEAUCHAMP, 1998).

Aparentemente existem alteracbes complexas tanto vasculares, como
metabdlicas que sao responsaveis pela encefalopatia e convulsbes na eclampsia.
Os achados dos diversos estudos que indicam que o edema cerebral vasogénico
seja um mecanismo importante na patogénese da encefalopatia observada na
eclampsia, torna provavel que um manejo racional da eclampsia possivelmente
inclua além de drogas anti-hipertensivas e anti-convulsivantes, outras medidas para
o combate do edema cerebral (THOMAS; SOMANATHAN; RAO et al., 1996)

2.2.3 Classificagao Prognédstica da Eclampsia

A idéia de elaboracdo de esquemas prognosticos para a eclampsia € antiga.
Em 1922, Eden dividiu os casos de eclampsia em benignos e graves. Entre os
primeiros, a taxa observada de mortalidade materna foi de 6,6% e, entre os ultimos,

de 32,7%. Rezende e colaboradores (1940) propuseram uma nova classificagdo dos
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casos a partir dos seguintes parametros: pulso igual ou superior a 120 bpm; tensao
arterial sistolica acima de 200 mmHg; edema acentuado; proteinuria intensa; oliguria;
agitacdo motora notavel e excitagdo psiquica; temperatura acima de 39,5°C;
ictericia; coma grave; disturbios visuais e numero de crises maior que 20. Os cinco
ultimos parametros caracterizavam a gravidade imediata dos casos. Seriam
benignos se houvesse um ou nenhum sinal positivo; graves, dois ou mais sinais e
gravissimos, acima de quatro sinais. Briquet (1948) e Dieckman (1952) igualmente
definiram critérios prognosticos com parametros semelhantes aos de Rezende
(NEME; ZUGAIB, 1987).

No presente estudo foi utilizada a classificacdo prognéstica elaborada por
Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986). A principal caracteristica dos parametros
contidos nessa classificagdo € que os mesmos sao verificados no momento da
admissao hospitalar da paciente, sendo os critérios de observagdo essencialmente
clinicos, aspecto que facilita seus registros, conforme demonstrado no Quadro 2. No
caso da insuficiéncia respiratoria, quando ha indicagéo, € realizada a gasimetria

arterial.

Quadro 2 - Classificagcdo progndstica da eclampsia (BARROS; ZUGAIB; KAHHALE; NEME, 1986)

. Eclampsia nao complicada
- Convulsdo sem outras intercorréncias que estejam inseridas nos demais grupos.

. Eclampsia complicada: Convulsao com uma ou mais das seguintes intercorréncias:
- Coagulopatia.
- Insuficiéncia respiratoria.
- Insuficiéncia cardiaca.
- Ictericia.
- Insuficiéncia renal aguda.
- Pressao diastélica maior ou igual a 120 mmHg.
- Descolamento prematuro de placenta.
- Temperatura corporal maior ou igual a 38°C.

. Eclampsia descompensada: Convulsao associada a pelo menos uma destas
intercorréncias:
- Choque
- Coma
- Hemorragia cerebral
- Necessidade de assisténcia ventilatéria mecénica.
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Esta classificacdo foi proposta e fundamentada apds a analise retrospectiva
de 221 pacientes eclampticas atendidas na Clinica Obstétrica da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo, no periodo de 1974 a 1983. Os autores
ressaltaram o carater progndstico inequivoco da classificagdo, considerando-se a
grande diferenca existente nos valores de mortalidade materna entre os trés grupos
considerados (Tabela 3).

Tabela 3 - Aplicagdo dos critérios da classificagdo prognéstica da eclampsia proposta por Barros; Zugaib;
Kahhale; Neme (1986), na Clinica Obstétrica da FMUSP, no periodo de 1974 a 1983

Classificagao Prognéstica N° de casos N° de ébitos Taxa de Mortalidade (%)

Nao complicada 65 02 3,0
Complicada 127 15 11,8
Descompensada 29 16 551
Total 221 33 14,9

Fonte: BARROS; ZUGAIB; KAHHALE; NEME. Classificacéo clinica progndstica da eclampsia. Femina, 14 (1): 27-28, 1986.

No periodo compreendido entre agosto de 1985 e dezembro de 1990, essa
classificagao foi novamente aplicada, agora em um estudo prospectivo de 63 casos
de eclampsia diagnosticados e acompanhados na Clinica Obstétrica da FMUSP
(BARROS; KAHHALE; BITTAR et al.,, 1991), cujos resultados apresentam-se
dispostos na Tabela 4.

Tabela 4 - Aplicagdo dos critérios da classificagdo progndstica da eclampsia proposta por Barros; Zugaib;
Kahhale; Neme (1986), na Clinica Obstétrica da FMUSP, no periodo de 1985 a 1990

Classificagao Prognéstica N° de casos Taxa de Mortalidade (%)
N&o complicada 27 0,0
Complicada 34 29
Descompensada 2 0,0
Total 63 1,5

Fonte: BARROS, A. C. S. D.; KAHHALE, S.; BITTAR, R. E. et al. Orientagéo terapéutica global na eclampsia, resultados da
aplicagao de um protocolo de tratamento padronizado. Rev. Ginecol. Obstet, 2(2): 73-78, 1991.

A classificagdo progndéstica proposta por Barros; Zugaib; Kahhale; Neme
(1986) é também utilizada no Servico de Obstetricia do Hospital das Clinicas da
Universidade Federal de Pernambuco (HC/UFPE) e foi empregada, neste estudo,
para que fosse avaliada a distribuicdo das alteragcdes encefalicas observadas em
pacientes com eclampsia, através de exames de ressonancia nuclear magnética,
entre os grupos de pacientes com eclampsia ndao complicada, complicada e

descompensada.
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2.3 Propedéutica Imagenolégica em Pacientes com Eclampsia -
Comparagao dos Métodos de Tomografia Computadorizada x Ressonancia

Nuclear Magnética

Durante as décadas de 80 e 90 foram realizados varios estudos utilizando-se
como método propedéutico diagndstico a tomografia axial computadorizada, no
intuito de que fosse demonstrado o envolvimento do sistema nervoso central em

pacientes com eclampsia (Quadro 3).

Quadro 3 - Sumario de estudos por TC do cranio-encéfalo em pacientes com eclampsia, realizados por
diferentes autores, entre 1988 e 1997

Autor, Ano
N° de casos Achados nos Exames Tomograficos Iniciais e de Controle
avaliados

Em 35 dos 49 casos — os exames apresentaram-se normais

Em 11 casos - ldentificaram-se areas hipodensas compativeis com edema
cerebral, assim localizadas:

—difusamente (1 caso); nos lobos occipitais (5 casos); nos lobos parietais (2
casos); na regido parieto-occipital (1 caso); nos nucleos da base (2 casos).

Brown et al., 1988.

49 casos Em 03 casos — Os exames foram considerados anormais por outros achados:
Hidrocefalia (1); cisticercose (1) e trombose venosa (1).
Exames de Controle— Nao realizados
Em 26 dos 44 casos — os exames apresentaram-se normais
Em 06 casos — Identificaram-se areas hipodensas compativeis com edema
cerebral, assim localizadas:

Milliez et al., 1990. —no lobo occipital (D) (1 caso); nos lobos frontais (3 casos); nos lobos occipital

(E) e frontal (D) (1 caso); nos nucleos da base e lobo temporal (E) (1 caso).

44 casos 02 casos com hemorragia: uma parenquimatosa e outra intraventricular.

Em 10 casos — Os exames foram considerados anormais por outros achados:
atrofia cortical e/ou hidrocefalia (9) e trombose venosa (1).

Exames de Controle— Nao realizados

Em 14 dos 31 casos — 0os exames apresentaram-se normais

Em 09 casos — Identificaram-se areas hipodensas compativeis com edema
cerebral, assim localizadas:

—nos lobos occipitais (3 casos);nos lobos parietais (9 casos);nos nucleos da base
(2 casos).

02 casos com hemorragia parenquimatosa

Em 06 casos — Os exames foram considerados anormais por outros achados:
trombose venosa (3) e neurocisticercose (3)

Obs: Dos 32 casos deste estudo, 31 realizaram TC.

Exames de Controle— N&o realizados

Em 25 dos 63 casos — os exames apresentaram-se normais

Em 38 casos — Areas hipodensas compativeis com edema cerebral, assim
localizadas:

— nos lobos occipitais (15 casos); nos lobos parietais (14 casos); regido parieto-
occipital (08 casos); centro semioval (06 casos)

Exames de Controle— Nao realizados

(*) Em todos os casos, as pacientes apresentavam lesdes concomitantes envolvendo mais de um sitio topografico.

Moodley et al., 1993.

31 casos

Naidu et al., 1997.

63 casos




69

Contudo, apesar dos exames terem sido conduzidos em pacientes no
decurso de manifestagbes clinico-neurolégicas relacionadas com a eclampsia,
muitas das avaliagdes tomograficas encefalicas apresentaram-se com resultados

normais.

Mais recentemente, no final da década de 80 e, sobretudo a partir da década
de 90, os principios fisicos da ressonancia nuclear magnética como meio diagnostico
de aplicacao clinica passaram a ser utilizados na avaliagao dos diversos sistemas
corporais, principalmente no estudo das patologias neuroldgicas. No Quadro 4 séo
apresentadas comparagdes, entre os resultados de avaliacbes realizadas em
pacientes com doengca hipertensiva especifica da gravidez  (pré-
eclampsia/eclampsia), utilizando-se tanto exames de tomografia computadorizada,

como de ressonancia nuclear magnética.

Quadro 4 - Sumario de estudos por TC e RNM em pacientes com pré-eclampsia/eclampsia, realizados por
diferentes autores, entre 1987 e 2000

Observagao da presencga ou auséncia de alteragées
imagenolégicas encefalicas compativeis com edema
. A . . Nos estudos por
Autor, ano pre-e(A:Iam|:35|al Nos estudos por 1:omograf|a Ressonancia Nuclear
eclampsia Computadorizada oy
Magnética
Crawford Eclampsia anteparto ~ ~
et al., 1987 Alteragdes ausentes Alteragdes presentes
Coughlin Pré-eclampsia Alteracdes presentes Alteracdes presentes
etal., 1989 Ecléampsia pos-parto Alteracbes ausentes Alteragdes presentes
Eclampsia anteparto Alteracdes ausentes Alteracdes presentes
Dat:m;eg;ge t Eclampsia anteparto Alteracdes ausentes Alteracdes presentes
Ecléampsia pos-parto Alteracdes presentes Alteracdes presentes
Ecléampsia pos-parto Alteracdes presentes Alteragdes presentes
R:Ir o?;goet Eclampsia pos-parto Alteragbes ausentes Alteragdes presentes
Pré-eclampsia Alteracdes ausentes Alteracdes presentes
E;ge;:)%roet Eclampsia pos-parto Alteragdes ausentes Alteragdes presentes
Veltkamp Eclampsia pos-parto Alteragbes ausentes Alteragdes presentes
etal., 2000. Eclampsia pos-parto Alteragbes ausentes Alteragdes presentes
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Inicialmente, as grandes diferengcas da técnica de ressonancia magnética
sobre a tomografia computadorizada residiam principalmente no fato daquela nao
utilizar a radiacdo ionizante como principio fisico; assim como, por permitir uma
maior flexibilizacdo na aquisicdo de imagens, devido a possibilidade de obtencao de
planos de cortes anatdmicos em varias dire¢gdes (multiplanares). Contudo, a maior
vantagem das avaliacbes realizadas através da ressonancia magnética foi
demonstrada na sua capacidade de detectar lesbes encefalicas com caracteristicas
edematosas, em pacientes que apresentavam resultados prévios normais de

avaliagdes por tomografia computadorizada.

Sibai; Spinnato; Watson et al. (1985), num estudo longitudinal onde avaliaram
65 pacientes com eclampsia, observaram resultados normais em exames por
tomografia axial computadorizada realizados em 20 casos, que foram selecionados
por terem apresentado alteragdes no exame neuroldgico, eletroencefalografico ou
curso clinico atipico (isto €, pacientes que ou continuaram a apresentar convulsdes
apesar da terapia adequada, ou tiveram o inicio das manifestacbes no pds-parto
tardio). Os préprios autores ressaltaram que os resultados normais dos exames
tomograficos, mesmo quando realizados entre os casos selecionados e mais
significativos da amostra, sob o ponto de vista clinico-obstétrico, poderiam ser
resultantes de limitacbes do método tomografico para estas avaliagdes. Martin Jr
(1985) discutindo os resultados obtidos por Sibai; Spinnato; Watson et al. (1985),
ressaltou esta aparente disparidade entre os achados clinicos e tomograficos e
levantou as seguintes questdes relacionadas ao uso da tomografia computadorizada
para a avaliacdo destas pacientes eclampticas: seria a auséncia de achados
tomograficos anormais, secundaria a uma verdadeira inexisténcia de alteragdes
encefalicas? Ou esta auséncia seria decorrente de uma capacidade limitada do

exame tomografico em detectar estas alteragdes cerebrais?

Desta forma, desde que a ressonancia nuclear magnética demonstrou ser um
método propedéutico de diagndstico por imagem com maior sensibilidade que a
tomografia computadorizada, alguns autores passaram a utiliza-la ou a considera-la
como sendo o exame de escolha para avaliagao das alteragcbes encefalicas tanto
nos casos de eclampsia, como nas diversas outras causas de encefalopatia

hipertensiva, ou ainda, em quaisquer outras condi¢gdes neuroldgicas cujos substratos
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fisiopatoldgicos estivessem relacionados a componentes de edema cerebral
vasogénico ou citotoxico (CRAWFORD; VARNER; DIGRE et al., 1987; HAUSER;
LACEY; KNIGHT, 1988; DUNCAN; HADLEY; BONE et al., 1989; SCHWAIGHOFER;
HESSELINK; HEALY, 1989; RAROQUE; ORRISON; ROSENBERG, 1990;
VANDENPLAS; DIVE; DOOMS et al., 1990; DIGRE; VARNER; OSBORN et al.,
1993; PEREIRA; KAHHALE; ZUGAIB, 1999; ENGELTER; PROVENZALE;
PETRELLA, 2000; VELTKAMP; KUPSCH; POLASEK et al., 2000; FUKUHARA;
MIGITA; IIDA et al., 2001; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et al., 2002).

2.4 Caracteristicas Imagenolégicas das Lesdes Encefalicas nos Casos

de Pré-Eclampsia/Eclampsia e Outras Condi¢des Patolégicas Correlatas

Os aspectos imagenoldgicos observados nas pacientes com eclampsia e pré-
eclampsia sdo semelhantes aqueles evidenciados em pacientes que nado sao
gestantes e que apresentam outras causas de encefalopatia hipertensiva, a
sindrome da leucoencefalopatia posterior reversivel ou a sindrome da encefalopatia
reversivel posterior (RICHARDS; GRAHAM; BULLOCK, 1988; SCHWARTZ; JONES;
KALINA et al.,, 1992; HINCHEY; CHAVES; APPIGNANI et al., 1996; MUSHAMBI;
HALLIGAN; WILLIAMSON, 1996; MANFREDI; BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et
al., 1997; SCHWARTZ; MULKERN; GUDBJARTSSON et al, 1998; THOMAS, 1998;
CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000; SCHWARTZ; FESKE; POLAK et al., 2000;
GARG, 2001).

Os achados mais frequentemente relatados nos estudos de imagem (TC e
RNM) em pacientes com eclampsia caracterizam-se pela presenga de multiplas
alteracbes encefalicas reversiveis, representadas por lesdes ora puntiformes, ora
confluentes e que apresentam caracteristicas imagenoloégicas compativeis com
areas de edema (SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al., 1991; DAHMUS;
BARTON; SIBAI, 1992; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; DIGRE;
VARNER; OSBORN et al., 1993; KOYAMA; TSUCHIYA; HANAOKA et al., 1997;
MANFREDI; BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et al, 1997; SCHAEFER;
BUONANNO; GONZALEZ et al., 1997; SENGAR; GUPTA; DHANUKA et al., 1997;
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PORT; BEAUCHAMP, 1998; KOTSENAS; ROTH; HERSHEY et al.,, 1999;
ENGELTER; PROVENZALE; PETRELLA, 2000). Contudo, existe a possibilidade de
ocorréncia ocasional de infartos (FREDRIKSSON; LINDVALL; INGEMARSSON et
al., 1989; SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al, 1991; KOCH,;
RABINSTEIN; FALCONE et al., 2001; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et al.,
2002) e de hemorragias intracerebrais (SIBAI; SPINNATO; WATSON et al., 1985;
SHARSHAR; LAMY; MAS, 1995).

A principal caracteristica observada na maioria dos casos de pré-
eclampsia/eclampsia € a reversibilidade rapida e completa dos sinais clinico-
neurologicos, assim como dos achados imagenoldgicos, dentro de algumas horas,
dias ou semanas, sendo que, apenas excepcionalmente, algumas pacientes iréo
apresentar déficits neurolégicos e alteragbes neuro-radiolégicas, persistentes ou
residuais, que pudessem estar correlacionadas com pequenos focos de infartos
cerebrais ou de gliose (FREDRIKSSON; LINDVALL; INGEMARSSON et al., 1989;
SIBAI, 1990; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; LAMY; SHARSHAR; MAS,
1996; PORT; BEAUCHAMP, 1998; KANKI; TSUKIMORI; MIHARA et al., 1999;
FRIESE; FETTER; KUKER, 2000; FUKUHARA; MIGITA; IIDA et al., 2001). Desta
forma, as constatagbes das autopsias (achados predominantes de infartos e
hemorragias petequiais ou extensas), possivelmente ndo seriam representativas das
lesbes encontradas nas pacientes sobreviventes (RAROQUE; ORRISON;
ROSENBERG, 1990; SOLA-MARTINEZ; PIEROT; COGNARD et al., 1994; KOCH,;
RABINSTEIN; FALCONE et al., 2001).

Quanto a distribuicdo topografica das alteragbes imagenoldgicas encefalicas
observadas nas pacientes com eclampsia, verifica-se que estas lesdes apresentam
localizagbes predominantes na jungéo cortico/subcortical e na substancia branca
subcortical, envolvendo principalmente as zonas fronteiricas de vascularizagao
(border zones / watershed zones) e os territérios arteriais da circulagdo posterior
(RICHARDS; MOODLEY; GRAHAM et al.,, 1986; FREDRIKSSON; LINDVALL;
INGEMARSSON et al.,, 1989; RAROQUE; ORRISON; ROSENBERG, 1990;
SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al., 1991; DAHMUS; BARTON; SIBAI,
1992; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; RAPS; GALETTA; BRODERICK et
al., 1993; KOYAMA; TSUCHIYA; HANAOKA et al, 1997; MANFREDI;
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BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et al, 1997; SCHAEFER; BUONANNO;
GONZALEZ et al., 1997; SENGAR; GUPTA; DHANUKA et al., 1997; ENGELTER;
PROVENZALE; PETRELLA, 2000). As zonas vasculares de fronteiras e os lobos
occipitais sdo regides que apresentam limites mais baixos de auto-regulagdo da
perfusao cerebral em relagao as demais regides encefalicas e, portanto, seriam mais
afetadas inicialmente (BILL; LINDER, 1976).

As alteracbes encefdlicas sao mais raramente observadas no centro
semioval, na substancia branca profunda e na ganglia basal (NAHEEDY; BILLER;
SCHIFFER et al., 1985; HAUSER; LACEY; KNIGHT, 1988; VANDENPLAS; DIVE;
DOOMS et al.,, 1990; SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al., 1991;
MANFREDI; BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et al., 1997), assim como no cerebelo
e no tronco cerebral (FREDRIKSSON; LINDVALL; INGEMARSSON et al., 1989;
SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; SOLA-MARTINEZ; PIEROT; COGNARD
et al., 1994; MANFREDI; BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et al., 1997,
GUTIERREZ-GARCIA; CARRERES, 1999; KOTSENAS; ROTH; HERSHEY et al.,
1999; DE SEZE; MASTAIN; STOJKOVIC et al., 2000; FRIESE; FETTER; KUKER,
2000). As distribuicbes topograficas das lesdes encefdlicas com caracteristicas
edematosas identificadas em pacientes com doenca hipertensiva especifica da

gravidez (pré-eclampsia / eclampsia) encontram-se demonstradas na Tabela 5.

Apesar das lesdes unilaterais poderem ser observadas, as alteragdes
imagenologicas sdo geralmente multiplas e bilaterais, observando-se também, um
certo efeito de massa e apagamento dos sulcos, secundarios ao edema dos giros.
(FREDRIKSSON; LINDVALL; INGEMARSSON et al., 1989; RAROQUE; ORRISON;
ROSENBERG, 1990; DIGRE; VARNER; OSBORN et al., 1993; CUNNINGHAM;
TWICKLER, 2000). A simetria bilateral torna o pensamento de infarto menos
provavel (PORT; BEAUCHAMP, 1998).
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Tabela 5 - Distribuicdo topografica das lesdes encefadlicas com caracteristicas edematosas identificadas em
pacientes com pré-eclampsia/eclampsia, avaliadas através de exames de RNM, entre 1987 e 2002

Distribuigio dos casos em cada sitio topografico especifico

N° d o8 | o g o5 | oE | 8% -._g 3T | 3
Autor / Ano avaliados. | 35| 35|35 |35 |32| 8 |53 ¢
[ K3 o ol =z g -3 3
Crawford et al., 1987 01 (Eclampsia) 1 1 1 1 - - - -
01 (Pré-eclampsia) - - - 1 - - - -

Coughlin et al., 1989
01 (Eclampsia) - - - 1 - - - -
Duncan et al., 1989 03 (Eclampsia) - 1 - 3 - - - -
Fredriksson et al., 1989 02 (Eclampsia) - - 2 2 1 1 1 -
Schwaighofer et al., 1989 01 (Eclampsia) 1 - 1 1 - - - -
01 (Pré-eclampsia) - - 1 - - - - -

Raroque et al., 1990
02 (Eclampsia) - 1 2 2 1 - - -
Vandenplas et al., 1990 01 (Eclampsia) - - 1 1 1 - 1 -
Richer et al., 1991 01 (Eclampsia) 1 - 1 1 - - - -
Sanders et al., 1991@ 08 (Eclampsia) 2 3 4 4 1 - - -
Chassoux et al., 1992 01 (Eclampsia) 1 - - 1 - - - -
Digre et al., 1993 10 (Eclampsia) 4 1 7 7 3 1 2 1
16 (Pré-eclampsia) 4 - 5 - - - 1 -
Sola-Martinez et al., 1994 01 (Eclampsia) 1 - 1 - - - - -
Koyama et al., 1997 01 (Eclampsia) - - 1 1 - - -
Manfredi, 1997 01 (Eclampsia) - - - 1 1 - 1 -
Manfredi et al., 1997 03 (Eclampsia) 1 - 2 3 - - - -
Morriss et al., 1997 08 (Eclampsia) - - U U 1 3 2
10 (Pré-eclampsia) - - 1 1 - - - -
Schaefer et al., 1997 01 (Eclampsia) 1 1 1 1 - - - 1
Sengar et al., 1997 10 (Eclampsia) 7 2 10 10 2 - - 1
Gutiérrez;ggécia etal, 01 (Eclampsia) _ _ 1 1 1 1 1
Kanki et al., 1999 01 (Eclampsia) - - 1 1 - - - -
Shah et al., 1999® 03 (Eclampsia) 2 1 1 3 1 - 1 -
Engelter et al., 2000 01 (Eclampsia) 1 - 1 1 - - - -
Friese et al., 2000 01 (Eclampsia) 1 - 1 1 1 1 1 -
Schwartz etal,, 2000® | 26 (FcempsiatPre- | g | 3 | 13 | 19 | 3 | - | - | 2
Veltkamp et al., 2000 02 (Eclampsia) 2 1 2 - - - 2
Fukuhara et al., 2001 01 (Eclampsia) - - 1 - 1 - - -
Koch et al., 2001 01 (Eclampsia) - - 1 1 - - - -
Hoffmann et al., 2002” 30 (Eclampsia) 1 1 7 18 5 - - 1

(*) Em todos os estudos, as pacientes apresentaram lesdes concomitantes, envolvendo mais de um sitio topografico.
(=) = auséncia de lesdes descritas neste sitio topografico.
Observagoes:
1) Vandenplas et al., 1990 — presenga de hemorragico frontal a direita.
2) Sanders et al., 1991.— 01 das 08 pacientes ndo apresentou alteragdes desde o exame inicial.
3) Digre et al., 1993. — uma paciente apresentou foco hemorragico na capsula externa a direita. 08 das 16 pacientes com pré-
eclampsia ndo apresentaram alteragdes nos exames iniciais.
4) Morriss et al., 1997 — 08 das 10 pacientes com pré-eclampsia ndo apresentaram alteragdes desde os exames iniciais.
5) Shah et al., 1999 — Pequena hemorragia subaracnoéidea frontal a direita em 01 caso
6) Schwartz et al., 2000. — 08 das 28 pacientes ndo apresentaram alteragcdes desde os exames iniciais. 01 caso apresentou focos
hemorragicos no lobo occipital esquerdo e na ganglia basal e outro caso no lobo occipital direito.Os autores consideraram as pacientes
com eclampsia ou pré-eclampsia como um grupo Unico.
7) Hoffmann et al., 2002 — 09 das 30 pacientes ndo apresentaram alteragcdes desde os exames iniciais.
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Quanto as caracteristicas imagenolégicas especificas das alteragdes
encefalicas, em cada método de exame por imagem, observa-se que na tomografia
computadorizada as imagens sdo representadas por areas de diminuigdo da
atenuacdo (hipoatenuacdo ou hipodensidade) nas regides encefélicas
comprometidas (KIRBY; JAINDL, 1984; COLOSIMO; FILENI; MOSCHINI et al.,
1985; NAHEEDY; BILLER; SCHIFFER et al., 1985; SIBAI; SPINNATO; WATSON et
al., 1985; LAU; CHAN; YU et al.,, 1987; BROWN; PURDY; CUNNINGHAM, 1988;
MILLIEZ; DAHOUN; BOUDRAA, 1990; MOODLEY; BOBAT; HOFFMAN et al., 1993),
enquanto que na ressonancia nuclear magnética, as alteragdes sédo caracterizadas
por uma diminuigdo da intensidade de sinal (hipossinal) nas sequiéncias ponderadas
em T1 e por focos de aumento da intensidade de sinal (hipersinal ou
hiperintensidade) nas sequéncias ponderadas em T2, densidade de prétons e FLAIR
(DUNCAN; HADLEY; BONE et al.,, 1989; RAROQUE; ORRISON; ROSENBERG,
1990; SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-RAMOS et al., 1991; SCHAEFER;
BUONANNO; GONZALEZ et al., 1997; ENGELTER; PROVENZALE; PETRELLA,
2000; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et al., 2002).

Tanto as caracteristicas imagenologicas, assim como a distribuicao
topografica das lesdes identificadas em pacientes com pré-eclampsia/eclampsia séo
também observadas, de modo semelhante, nos casos de encefalopatia hipertensiva,
nos quais se verifica que a permeabilidade da barreira hemato-encefalica aumenta
seletivamente tanto nos territorios correspondentes a circulagao posterior do SNC,
como nas zonas fronteiricas de vascularizagao arterial (border zones /| watershed
zones), talvez devido a baixa resisténcia hidraulica, identificando-se, nestes sitios, o
extravasamento de fluidos (edema vasogénico) apds quadros de elevacao da tenséo
arterial. Igualmente se observa, nos casos de encefalopatia hipertensiva, uma menor
frequéncia de déficits neuroldgicos ou de alteragdes neuro-radiolégicas persistentes
ou residuais, que possam estar correlacionadas com focos de infartos cerebrais ou
de gliose (HATASHITA; HOFF; ISHII, 1986).

Assim como nos casos de eclampsia, desde que as medidas terapéuticas
sejam instituidas rapidamente, observa-se que, na maioria das outras causas de
encefalopatia hipertensiva, ocorre uma reversibilidade completa dos sinais clinico-

neurolégicos e dos achados imagenoldgicos, quando da realizagdo de exames de
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controle com técnicas de RNM, em intervalos de algumas horas, dias ou semanas,
apés o exame inicial (HAUSER; LACEY; KNIGHT, 1988; SCHWARTZ; JONES;
KALINA et al.,, 1992; SCHWARTZ; BRAVO; KLUFAS et al.,, 1995; SCHWARTZ;
MULKERN; GUDBJARTSSON et al., 1998; COONEY; BRADLEY; SYMKO et al.,
2000; DE SEZE; MASTAIN; STOJKOVIC et al., 2000; SUNDGREN; EDVARDSSON;
HOLTAS, 2002). As distribuicdes topograficas das lesdes encefalicas com
caracteristicas edematosas identificadas em pacientes com outras causas de

encefalopatia hipertensiva encontram-se demonstradas na Tabela 6.

Os achados observados nos casos de pré-eclampsia/eclampsia, assim como
nas outras causas de encefalopatia hipertensiva diferem daqueles casos
relacionados com hipertensao cronica. Nestes pacientes, sdo evidenciados infartos
pequenos e multiplos, assim como sinais de hemorragia focal envolvendo a ganglia
basal, talamo, centro semioval e, menos frequientemente, o tronco cerebral e o
cerebelo (CHESTER; AGAMANOLIS; BANKER et al., 1978; SCHWARTZ; JONES;
KALINA et al., 1992).
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Tabela 6 — Distribuicdo topogréfica das alteracdes encefalicas observadas nos estudos de RNM realizados em
pacientes com quadros clinico-neuroldgicos compativeis com encefalopatia hipertensiva

Distribuigdo dos casos em cada sitio topografico
especifico (*)

Autores / Casos com manifestagées clinico-
neurolégicas de encefalopatia hipertensiva /
Evolugao dos achados imagenolégicos

Lobo
Frontal
Lobo
Temporal
Lobo
Parietal
Lobo
Occipital
Nucleos
da base
Diencéfalo
Tronco
cerebral
Cerebelo

Hauser et al. (1988) — 03 casos

— 03 pacientes com encefalopatia hipertensiva

Resultados dos exames de controle por RNM::

— Em 01 caso, houve regressdao completa das alteracdes
encefélicas, apos o intervalo de 04 semanas. 02 _ 03 03 02 _ _ _
— Noutro caso, houve regressdo quase completa das
alteragdes apods o intervalo de 05 semanas.

— Uma paciente recusou-se a fazer o exame de controle.

— Presenca de pequenos focos de alteragdes do sinal
magnético, compativeis com quadros antigos de infarto lacunar
ou de hemorragia parenquimatosa em 01 caso

Schwartz et al. (1992) — 14 casos
—08 casos de natureza obstétrica (pré-eclampsia / eclampsia).
—06 casos ndo-obstétricos de encefalopatia hipertensiva.
Resultados dos exames de controle por RNM:: 02 - 03 14 01 - - 02
— Em todos os casos houve regressdo completa das alteragbes
encefdlicas, apds o intervalo de 01 a 02 semanas.
— Pequeno foco de Hemorragia parenquimatosa em 01 caso

Schwartz et al. (1995) — 16 casos
— 16 pacientes no curso de terapia imunossupressora com
ciclosporina.
Os exames de controle por RNM foram realizados em 10
dos 16 pacientes e demonstraram que: 04 01 10 15 - - - 03
— Nestes 10 casos houve regressdo completa das alteragdes
encefdlicas, apds o intervalo de 01 semana a um més.
— Houve 03 casos de hemorragia intraparenquimatosa e um de
subaracnéidea.

Schwartz et al. (1998) — 07 casos
— 07 pacientes com encefalopatia hipertensiva
Os autores néo realizaram exames de controle, pois os estudos
de RNM com técnica de difusdo demonstraram que todas as
alteragdes observadas no exame inicial correspondiam a
presenga de edema vasogénico.
— Os autores relataram que outras regides cerebrais foram
afetadas em 05 pacientes, mas ndo as especificaram.

Cooney et al. (2000) — 03 casos
— 03 criangas no curso de quimioterapia para doengas
mieloproliferativas
Resultados dos exames de controle por RNM:
— Em 02 casos houve regressao completa das alteragdes 02 - 03 03 - - - -
encefalicas. No outro caso, houve uma regresséo parcial, com
persisténcia de focos de hipersinal nos lobos frontal e parietal.
Os exames de controle foram realizados apds o intervalo de 02
semanas a 04 meses.

De Seze et al. (2000) — 02 casos
— 02 Pacientes com Encefalopatia Hipertensiva.
Resultados dos exames de controle por RNM::
— Em 01 caso, houve regressao completa das alteragdes
encefalicas, apos o intervalo de 01 més. - - - - - - 2 -
— Noutro caso, houve regressao parcial das alteragbes, com
persisténcia de focos de hipersinal no tronco cerebral, apos o
intervalo de 03 meses.
—Caso atipico com lesdes importantes de tronco cerebral.

Sundgren et al. (2002) — 01 caso
— 01 Paciente Com Encefalopatia Hipertensiva 1 1
O exame de controle realizado por RNM, apés um ano de
intervalo, demonstrou resolugéo completa das alteragdes.
(*) Em todos os estudos, as pacientes apresentaram lesdes concomitantes, envolvendo mais de um sitio topografico.

(=) = auséncia de lesbes descritas neste sitio topografico.
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Algumas condigcbes patoldégicas que cursam com alteragdes clinico-
neurologicas (cefaléia, alteracbes do estado mental, vémitos, disturbios visuais e
convulsdes) e imagenoldgicas, muitas vezes equivalentes, tais como a encefalopatia
hipertensiva, nefropatias (nefrite lupica), encefalopatia urémica, pacientes no curso
de terapia com drogas imunossupressoras ou citotoxicas (quimioterapicos), anemia
aplasica, purpura trombocitopénica trombotica, pré-eclampsia e eclampsia, foram
agrupadas sob a denominacdo de Sindrome da Leucoencefalopatia Posterior
Reversivel (HINCHEY; CHAVES; APPIGNANI et al, 1996) ou Sindrome da
Encefalopatia Reversivel Posterior (CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000).

Como as proprias denominagdes sugerem, duas importantes caracteristicas
das patologias enquadradas nestas sindromes s&do (DONNAN, 1996; HINCHEY;
CHAVES; APPIGNANI et al.,, 1996; AY; BUONANNO; SCHAEFER et al., 1998;
CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000; GARG, 2001; LAMY; MAS, 2001):

1) A reversibilidade do quadro clinico-neurolégico e imagenolégico, na maioria
absoluta das vezes, desde que um manejo terapéutico adequado, incluindo a
utilizacao de drogas anti-hipertensivas e/ou a redugcédo de doses/descontinuidade

do tratamento imunossupressor, seja observado em cada caso especifico; e

2) A predominancia de achados imagenoldgicos compativeis com lesdes de
natureza edematosa, distribuidas nos territorios correspondentes a circulagao

posterior do SNC.

Alguns autores questionam a presenga da palavra “reversivel” para a
denominacgao das sindromes supradescritas, pois, mesmo sendo considerado que a
maioria dos casos apresentam regressao das alteragdes, alguns pacientes podem
demonstrar lesdes irreversiveis, possivelmente correlacionadas com focos de gliose
ou de infartos; assim como, até mesmo, apresentarem evolugdo completamente
desfavoravel, ou ainda, cursarem com o 6bito (PULLICINO; ZIMMER; KWEN, 1996;
AY; BUONANNO; SCHAEFER et al., 1998).

Outros autores argumentam que talvez o mais adequado fosse a utilizagdo da

palavra “Encefalopatia”, ao invés do termo “Leucoencefalopatia” adotado por
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Hinchey; Chaves; Appignani et al. (1996), visto que o processo também poderia nao
ser adstrito ao acometimento da substancia branca encefalica (DILLON; ROWLEY,
1998; CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000). Lamy; Mas (2001) sugeriram, até,
que o termo Leucoencefalopatia Posterior Reversivel ndo passe de um novo termo

para se designar a encefalopatia hipertensiva.

Embora a encefalopatia hipertensiva seja a causa mais comumente
observada nestas sindromes, ha casos que ocorrem na auséncia de hipertensao
severa (HINCHEY; CHAVES; APPIGNANI et al, 1996; AY; BUONANNO;
SCHAEFER et al., 1998; CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000). Somente uma,
das 15 pacientes descritas por Hinchey; Chaves; Appignani et al. (1996) apresentou

niveis de pressao diastolica maiores do que 130 mmHg.

As distribuicdes topograficas das lesdes encefalicas com caracteristicas
edematosas identificadas em pacientes com as sindromes da Leucoencefalopatia
Posterior Reversivel (HINCHEY; CHAVES; APPIGNANI et al., 1996) ou da
Encefalopatia Reversivel Posterior (CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000)

encontram-se demonstradas na Tabela 7.
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Tabela 7 — Distribuicdo topografica das alteragbes encefalicas observadas nos estudos de RNM
realizados em pacientes com quadros clinico-neurolégicos compativeis com a Sindrome da
Leucoencefalopatia Posterior Reversivel ou da Encefalopatia Reversivel Posterior.

Distribuigcao dos casos em cada sitio
topografico especifico (*)

Autores / Tipos de casos avaliados /
Evolugao dos Achados imagenolégicos

Lobo
Frontal

Lobo
Temporal

Lobo
Parietal

Lobo
Occipital

Nucleos
da base

Diencéfalo

Tronco
cerebral

Cerebelo

Hinchey et al.,1996 — 15 casos
— Encefalopatia hipertensiva (EH) + Lupus eritematoso sistémico (2 casos);
Glomerulonefrite aguda + EH (1 caso); Eclampsia puerperal (3 casos);
Sindrome hepato-renal + EH (1 caso); uso de interferon a em Melanoma (1
caso); uso de ciclosporina A em anemia aplasica (1 caso); Transplantes de
figado/medula/rim + uso de tacrolimus ou ciclosporina A (6 casos).

Os exames de controle por RNM e TC foram realizados em apenas 08
casos, com intervalos de tempo variando de 8 dias a 17 meses apds o
exame inicial, e demonstraram:

— Resolugéo completa das alteragdes em seis casos e parcial em dois.

— Nao foram observados casos com sinais de hemorragia intracraniana.

07

09

13

14

02

01

02

01

Ay et al.,1998 — 03 casos
— Uso de taxol + carboplatina em carcinoma ovariano (1 caso); Sepsis+ EH
(1 caso); Insuficiéncia renal e hepatica+ infarto do miocardio+EH (1caso).

Os exames de controle por RNM foram realizados em diferentes intervalos
de tempo, demonstrando:

— Regresséo quase completa em 02 casos (exames de controle com 04 e
180 dias ap6s o inicial).

— Piora dos achados em um caso (exame de controle realizado com 10 dias
apos o inicial), com falecimento da paciente.

02

02

02

03

Casey et al., 2000 — 16 casos
— Neurotoxicidade a ciclosporina A = 13 casos
— Lupus eritematoso sistémico = 1 caso
— Insuficiéncia renal crénica = 1 caso
— Uso de metanfetamina = 01 caso

Os exames de controle por RNM foram realizados em apenas 08 casos,
com diferentes intervalos de tempo, demonstrando:

— Regresséo parcial em 04 casos (exames de controle realizados 07, 13,13
e 18 dias apds o inicial) e completa em 03 casos (exames de controle
realizados 19, 36 e 150 dias apos o inicial).

— Piora moderada dos achados em um caso (exame de controle realizado
05 dias apds o inicial).

09

06

16

14

01

03

02

04

Garg, 2001 — 01 caso

— Ecléampsia puerperal = 1 caso

O exame de controle por TC, realizado 19 dias ap6s o inicial, demonstrou
uma regressao completa dos achados imagenoldgicos.

Fernandes et al., 2002 — 01 caso
— Encefalopatia hipertensiva (EH) = 1 caso

— O exame de controle por TC, realizado 72 horas apés o inicial,
demonstrou uma regressao completa dos achados imagenoldgicos.

Celik et al., 2003 — 01 caso

— Eclampsia puerperal = 1 caso

O exame de controle por RNM, realizado 04 meses apds o inicial,
demonstrou uma regresséo completa dos achados imagenolégicos.

Obs: na maioria dos casos , foram relatadas lesdes concomitantes em multiplos sitios topograficos

(- ) = auséncia de lesdes descritas neste sitio topografico.
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Existem relatos descrevendo a susceptibilidade da circulagao posterior nas
lesdes encefalicas observadas nos casos de doenca hipertensiva especifica da
gravidez (pré-eclampsia/eclampsia); leucoencefalopatia posterior reversivel ou
encefalopatia reversivel posterior; assim como de encefalopatia hipertensiva;
contudo, o fenbmeno nédo é completamente compreendido (HATASHITA; HOFF;
ISHII, 1986; HAUSER; LACEY; KNIGHT, 1988; SANDERS; CLAYMAN; SANCHEZ-
RAMOS et al., 1991; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; SCHWARTZ;
BRAVO; KLUFAS et al., 1995; HINCHEY; CHAVES; APPIGNANI et al., 1996;
CASEY; SAMPAIO; MICHEL et al., 2000).

Uma provavel explicagdo para o predominio das alteragdes nos territorios
encefalicos relacionados com a circulagdo posterior, relaciona-se com a
heterogeneidade regional na distribuicdo da inervacédo vascular simpatica. Estudos
ultra-estruturais demonstraram que os vasos sanguineos da pia-mater e do cérebro
sdo supridos com nervos simpaticos do ganglio simpatico cervical superior e que a
circulagao cerebral anterior, relacionada com o sistema da carétida interna, tem um
melhor suprimento de inervagdo simpatica; do que a circulagdo posterior, que é
realizada através do sistema vértebro-basilar (EDVINSSON; OWMAN; SJOBERG,
1976; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; SCHWARTZ; BRAVO; KLUFAS et
al., 1995). Da mesma forma, os vasos penetrantes que surgem das artérias
superficiais e suprem as substancias branca e cinzenta profundas, também recebem
inervagao adrenérgica escassa (FALCK; NIELSEN; OWMAN, 1968).

Desta forma, como a vasculatura do territério da artéria cerebral posterior
apresentaria uma menor inervagao simpatica do que os territérios das artérias
cerebrais anterior e média, a atividade de protegdo simpatica, que daria suporte a
auto-regulagao cerebral em situagdes de elevagao abrupta e/ou significativa dos
niveis de tensdo arterial, seria, entdo, menos efetiva nos territérios supridos pelo
sistema vértebro-basilar; ou seja, nas regides do tronco cerebral, da fossa posterior,
parietais posteriores, e, sobretudo, dos lobos occipitais, muito embora, as lesdes
pudessem ocorrer em outras localizagdes, dependendo da variagao individual na
distribuicdo da inervagao simpatica. Assim, quando houvesse uma elevagao nos
niveis pressoricos arteriais sistémicos, ocorreria um aumento conjunto da atividade

simpatica perivascular, levando a um aumento do ténus e da resisténcia vascular,
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prevenindo assim a vasodilatacdo observada nos casos de disfungdo ou quebra da
barreira hemato-encefalica. Contudo, devido a fatores relacionados com a
distribuicdo da inervagdo simpatica entre os territorios vasculares do SNC; as
regides relacionadas com circulagdo anterior teriam uma melhor protecdo do que
aquelas correspondentes a circulacdo posterior, o que resultaria em vasodilatacao,
quebra/perda da auto-regulacédo do fluxo sanglineo cerebral e edema vasogénico
na distribuicdo do territério vascular vértebro-basilar (FALCK; NIELSEN; OWMAN,
1968; BILL; LINDER, 1976; BEAUSANG-LINDER; BILL, 1981; EDVINSSON;
OWMAN; SUOBERG, 1976; HATASHITA; HOFF; ISHII, 1986; SCHWARTZ; JONES;
KALINA et al.,, 1992; MANFREDI; BELTRAMELLO; BONGIOVANNI et al., 1997;
PORT; BEAUCHAMP, 1998; ENGELTER; PROVENZALE; PETRELLA, 2000).

Sob niveis normais de tensao arterial, uma estimulagao elétrica experimental
dos nervos simpaticos da cadeia cervical, ocasionaria apenas um pequeno efeito
sobre o fluxo sanguineo cerebral. Contudo, trabalhos clinicos e experimentais tém
demonstrado que durante as situagdes de elevagdo aguda e/ou significativa dos
niveis de tensao arterial, enquanto os mecanismos de auto-regulagdo do fluxo
sanguineo cerebral tendem a falhar; em contraposicado, ocorreria um estimulo da
inervagado simpatica perivascular das arteriolas intracranianas, levando a um
aumento da resisténcia vascular, o que proporcionaria uma condicdo protetora para
0 cérebro, quanto a ocorréncia de eventos nocivos, como a quebra da barreira
hemato-encefdlica e a perda focal do tébnus vascular, que determinariam uma
subsequente vasodilatacdo, além de overperfusdo e aparecimento de edema
hidrostatico ou vasogénico (MACKENZIE; STRANDGAARD; GRAHAM et al.,1976;
BEAUSANG-LINDER; BILL, 1981; JOHANSSON, 1983; SCHWARTZ; BRAVO;
KLUFAS et al., 1995).

Bill; Linder (1976) demonstraram experimentalmente, em gatos adultos, que
ao se estimular o sistema de protegcdo da cadeia simpatica cervical, em condi¢des
patoldgicas de aumento dos niveis de tensao arterial, este atuaria sinergicamente
com outros mecanismos de auto-regulagdo cerebrovascular, na prevengdo de uma
quebra da barreira hemato-encefalica, reduzindo, desta forma, os riscos de
overperfusdo e, subsequentemente, da ocorréncia de edema cerebral. Os autores

evidenciaram que, sobre altas pressdes sanguineas, houve uma marcante e
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multifocal quebra da barreira hemato-encefalica, no lado onde a cadeia simpatica e o
nervo vago tinham sido seccionados, quando comparada ao lado onde houve
estimulacdo da cadeia simpatica integra. O fluxo sanguineo cerebral no lado
controle (seccionado) foi maior do que no lado estimulado (integro) em todos os
experimentos. O fluxo sanglineo cerebelar foi menos afetado pela hipertenséo
induzida e n&o reagiu significativamente a estimulacdo simpatica. Os autores
afirmaram, em seus resultados, que a estimulagdo dos nervos simpaticos da cadeia
cervical tenderia a prevenir uma dilatacdo forcada das arteriolas cerebrais, assim
como os fendbmenos subsequentes de overperfusao regional e de quebra da barreira

hemato-encefalica.

Beausang-Linder; Bill (1981) observaram experimentalmente, em gatos
adultos e sob condigbes de hipertensao arterial induzida, que apds o isolamento e
seccao da cadeia simpatica cervical em um dos lados e a estimulagdo elétrica
contralateral da cadeia simpatica cervical integra (6 Hz — 7V — tempo = 1-2 ms),
haveria uma quebra multifocal da barreira hemato-encefalica de forma marcante ou
até restrita no lado seccionado (ou seja, ndo estimulado), indicando que uma
elevagdo aguda nos niveis de tensao arterial, tenderia a causar uma vasodilatagao
forcada e prolongada em determinadas regibes cerebrais; ao passo que, outras
regides, apresentariam uma maior resisténcia aos efeitos da elevagdo da tensao
arterial, possivelmente, devido a um aumento do ténus vascular; sendo a atividade
simpatica um importante componente para determinacédo deste ténus. Desta forma,
a elevacao dos niveis pressoricos arteriais, acompanhada por um aumento na
atividade de nervos simpaticos, ocasionaria um menor risco de que houvesse uma
dilatagdo forgcada dos vasos sanglineos cerebrais em determinadas regides

encefalicas.

Sadoshima; Busija; Brody et al. (1981) e Sadoshima; Heistad (1982), apés
promoverem uma denervacgao simpatica unilateral, pela remog¢ao do ganglio cervical
superior, observaram em ratos com hipertensao induzida experimentalmente, que a
denervagao poderia aumentar a susceptibilidade de ocorréncia de infartos nos
hemisférios cerebrais homolaterais e que os nervos simpaticos, no lado néao
denervado, exerceriam uma importante fungdo na protecdo do hemisfério cerebral

contra o surgimento de disfuncdes da barreira hemato-encefalica.
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Tamaki; Sadoshima; Baumbach et al. (1984) propuseram uma explicagcéo
para o seguinte questionamento: como seria possivel que a denervagdo simpatica,
que levaria a uma perda do tbénus vascular, com uma subseqliente vasodilatagdo e
aumento do fluxo sangliineo cerebral, pudesse produzir isquemia?. A resposta,
segundo os autores, seria que a denervagao simpatica resultaria na seguinte

sequéncia de eventos:

Quebra da barreira hemato-encefalica — extravasamento de fluidos - edema
focal > compressao vascular secundaria ao edema circunjacente/focal —»

redugao do fluxo sanguineo cerebral — infarto isquémico.

Atualmente, através de diferentes técnicas de investigacées imagenologicas,
tém-se confirmado que os territérios vasculares relacionados com a circulagao
posterior apresentam uma maior susceptibilidade quanto ao surgimento de
alteragbes edematosas reversiveis de natureza vasogénica ou hidrostatica, diante
de quadros em que ocorrem elevagdes abruptas e/ou significativas dos niveis de
tensao arterial. Avaliagdes utilizando-se SPECT com **"Tc-HMPAO em investigagao
de perfusédo cerebral regional, demonstraram que durante a crise hipertensiva a
captagdo do radionuclideo torna-se mais acentuada nos lobos occipitais e no
cerebelo, indicando hiperperfusdo regional nestes sitios (SCHWARTZ; JONES;
KALINA et al., 1992). Adicionalmente, através da utilizacdo de técnicas difusdo em
estudos de RNM, tem-se descrito uma localizagdo predominante da ocorréncia de
edema vasogénico em territérios da circulagcéo posterior e nas zonas fronteiricas de
vascularizacao (border zones / watershed zones), tanto em pacientes com eclampsia
(SCHAEFER; BUONANNO; GONZALES et al., 1997; KANKI; TSUKIMORI; MIHARA
et al., 1999; SHAH; WHITTY, 1999; ENGELTER; PROVENZALE; PETRELLA, 2000;
KOCH; RABINSTEIN; FALCONE et al., 2001; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et
al., 2002), como nos pacientes que apresentam outras causas de encefalopatia
hipertensiva (SCHWARTZ; MULKERN; GUDBJARTSSON et al, 1998; COONEY;
BRADLEY; SYMKO et al., 2000; SUNDGREN; EDVARDSSON; HOLTAS, 2002).
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2.5 Analise de Exames de Controle Realizados em Pacientes com Pré-
Eclampsia/Eclampsia

Nos protocolos de estudos por ressonancia magnética, que incluiram a
realizacdo de exames de controle, nas avaliacbes das alteracbes encefalicas em
casos de pré-eclampsia / eclampsia, outro dado constantemente observado, foi a
regressdo (completa ou quase completa) das lesdes, na maioria dos casos,
conforme observado no Quadro 5.

Quadro 5 - Sumario dos resultados e do intervalo de tempo para a realizagdo de exames de controle, nos

estudos de RNM, em pacientes com pré-eclampsia/eclampsia, realizados por diferentes autores, entre 1987 e
2001

N° de Intervalo_ de t~empo
Autor, ano casos para realizacdo dos Resultados dos exames de controle
exames de controles
Crawford et al., 1987 01 12 semanas Normal
Coughlin et al., 1989 02 03 e 04 semanas Alteragdes residuais nos 02 casos
Duncan et al., 1989 03 06 a 12 semanas Normais
Fredriksson et al., 1989 02 04 e 24 semanas Normais
Schwaighofer et al., 1989. 01 04 semanas Normais
Raroque et al., 1990 03 04 dias a 01 semana Normais
Vandenplas et al., 1990 01 03 semanas Presenca de alteragbes residuais
Richer et al., 1991. 01 01 semana Normal
Sanders et al., 1991 08 08 a 20 semanas Normais em 06 pacientes
Chassoux et al., 1992 01 12 semanas Normal
Sola-Martinez et al., 1994 01 01 semana e 03 dias Presenca de alteragbes residuais
Koyama et al., 1997 01 03 semanas e 03 dias Normal
Manfredi, 1997 01 04 semanas Normal
Manfredi et al., 1997. 03 10 a 22 dias Normais
Sengar et al., 1997 10 02 semanas Normais em 09 pacientes
Schaefer et al., 1997 01 03 semanas Normal
Gutiérrez-Garcia et al., 1999 01 02 a 12 semanas Presenca de alterago residual
Kanki et al., 1999 01 01 semana Normal
Engelter et al.,2000 01 10 semanas Normal
Friese et al., 2000. 01 01 semana Presencga de alteragdes residuais
Schwartz et al., 2000. 28 02 semanas Alteracdes residuais em 02 casos
Veltkamp et al.,2000 02 04 a 26 dias Alteracgdes residuais em 01 caso
Fukuhara et al., 2001. 01 06 semanas e 06 dias Normal
Koch et al., 2001. 01 12 semanas Presencga de alteragdes residuais
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2.6 Avaliagao dos Aspectos Anatomo-Patolégicos em casos de pré-
eclampsial/eclampsia

A Doenga hipertensiva especifica da gravidez (DHEG), principalmente nas
suas formas graves (pré-eclampsia severa/eclampsia), representa uma importante
complicagéo do ciclo gravido-puerperal, sendo uma das principais causas de obitos
maternos que sao relacionados, em 30 a 60% dos casos, com as patologias
cerebrais, principalmente o edema e o acidente vascular cerebral hemorragico
(DONNELLY; LOCK; WINSTON-SALEM, 1954; SHEEHAN, 1958; ZUGAIB;
BARROS; BITTAR et al.,, 1985; KAHHALE; ZUGAIB, 1995; JAMELLE, 1997;
KAPLAN, 1999; PEREIRA; KAHHALE; ZUGAIB, 1999), conforme observado no
Quadro 6.

Quadro 6 — Principais 6rgdos comprometidos em casos de pré-eclampsia/eclampsia, através de avaliagdes por
autopsias, realizadas por diferentes autores, entre 1973 e 2000

Autor (es) / Ano Pais N° de autépsias Principais orgaos
comprometidos
Chapman; Karimi, 1973. Inglaterra 1 Encéfalo/ Pulmdes/ Figado/ Rins
Jewett, 1973. EUA 1 Encéfalo/ Figado/ Rins

Lépez-Llera; Linares; Horta, 1976. México 33 Rins/ Encéfalo/ Coragéo/ Figado
Zugaib; Barros; Bittar et al., 1985 Brasil 25 Pulmodes/ Encéfalo

Lépez-Llera, 1993. México 04 Encéfalo/ Rins/ Figado/ Pulmées
Duque; Lorenzo; Diz et al, 2000. Venezuela 50 Encéfalo/ Pulmdes/ Rins/ Figado

Estudos de autépsia de gestantes cujas mortes foram relacionadas com
quadros de eclampsia demonstraram a presenca em graus variados de hemorragias
cerebrais, edema cerebral, microinfartos corticais e da substéncia branca, além de
angiopatia. Estas alteragbes foram predominantes nos lobos occipitais e em
territérios juncionais (zonas limitrofes de perfusdo vascular, de fronteira ou de
watershed). A angiopatia observada, nestes casos, comprometia as arteriolas, os
pré-capilares e os capilares e relacionava-se com uma necrose fibrindide da parede,
além de microhemorragias perivasculares e trombos fibrindides que poderiam

ocasionar uma oclusao vascular. Nos casos mais avancados de necrose fibrindide,
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haveria a possibilidade de ocorrer uma franca diapedese e hemorragia perivascular
(GOVAN, 1961; SHEEHAN; LYNCH, 1973; RUSHTON; DAWSON, 1982;
RICHARDS; GRAHAM; BULLOCK, 1988).

Tanto as hemorragias intraparenquimatosas cerebrais ou meningeas
(SHARSHAR; LAMY; MAS, 1995), assim como os infartos cerebrais (SIBAI,
SPINNATO; WATSON et al., 1985; RICHARDS; MOODLEY; GRAHAM et al., 1986;
FREDRIKSSON; LINDVALL; INGEMARSSON et al., 1989; SANDERS; CLAYMAN;
SANCHEZ-RAMOS et al., 1991; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992; SOLA-
MARTINEZ; PIEROT; COGNARD et al., 1994; THOMAS; SOMANATHAN; RAO et
al., 1996; SCHAEFER; BUONANNO; GONZALEZ et al., 1997; KOCH; RABINSTEIN;
FALCONE et al., 2001; HOFFMANN; KEISEB; MOODLEY et al., 2002), sao achados
incomuns nas pacientes com eclampsia que apresentam quadro clinico favoravel e,

que, portanto, sobrevivem

Contudo, as lesbes hemorragicas sao frequentemente observadas na
eclampsia de evolugao fatal (RICHARDS; GRAHAM; BULLOCK, 1988). A presenca
de hemorragia (CRAWFORD; VARNER; DIGRE et al, 1987; COUGHLIN;
MCMURDO; REEVES, 1989; KAPLAN, 1999), assim como, o maior numero de
lesdes isquémicas encontradas em autopsias (SHEEHAN; LYNCH, 1973), parecem

predizer um prognostico desfavoravel.

O Quadro 7 resume os achados anatomo-patologicos de lesbes encefalicas

observadas por Sheehan (1958), em 48 d6bitos verificados em casos de eclampsia.

Quadro 7 — Achados anatomo-patoldgicos encefalicos em 48 casos de eclampsia

Achados Anatomo- Patolégicos Autopsia realizada dentro | Autépsia realizada apés 02

de 02 dias do ébito dias do 6bito
Petéquias corticais isoladas ou com
. hy 08 01
hemorragia subaracnoide.
Petéquias corticais e grandes areas 05 01

hemorragicas cerebrais.
Hemorragias na substéncia branca,
ganglia basal ou ponte, na auséncia 11 01

de petéquias corticais.

Auséncia de lesbes apreciaveis 13 08

Fonte: SHEEHAN, H. L. Causes of maternal death in toxemia. Clin Obstet Gynecol, v. 1, p. 397-403, 1958.
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Nos exames neuropatoldégicos de pacientes eclampticas, as lesdes mais
freqientemente encontradas vao desde pequenas areas de infarto e hemorragias
petequiais multiplas (tanto corticais, como na jungdo coértico/subcortical), aos
grandes hematomas que podem se romper para o sistema ventricular ou para o
espaco subaracndéideo (SHEEHAN; LYNCH, 1973; RICHARDS; GRAHAM;
BULLOCK, 1988). Todavia, sob o ponto de vista clinico-obstétrico, o
desenvolvimento de grandes areas de hemorragia ou infarto em pacientes com pré-
eclampsia/eclampsia é incomum (SIBAI; SPINNATO; WATSON et al., 1985;
RICHARDS; GRAHAM; BULLOCK, 1988) e também nao tém sido relatados em
casos nao obstétricos de encefalopatia hipertensiva (CHESTER; AGAMANOLIS;
BANKER et al., 1978; HAUSER; LACEY; KNIGHT, 1988). A hemorragia petequial na
substancia branca cortical e subcortical é dificilmente demonstrada em exames de
imagem (PORT; BEAUCHAMP, 1998). Como em qualquer outro sitio corporal, a
extensdo da hemorragia e a subsequente destruicdo tissular irdo depender da
severidade e da duragcdo dos fatores predisponentes (DONNELLY; LOCK;
WINSTON-SALEM, 1954).

Estes achados diferem daqueles observados em pacientes com hipertensao
cronica tais como multiplos e pequenos infartos, assim como hemorragias focais
comprometendo a ganglia basal, o talamo, o centro semioval, e menos
frequentemente a ponte e o cerebelo (CHESTER; AGAMANOLIS; BANKER et al.,
1978; SCHWARTZ; JONES; KALINA et al., 1992).

Geralmente, admite-se que as hemorragias na eclampsia sdo consequéncia
de uma hipertensido arterial severa, que leva a uma ruptura da barreira hemato-
encefalica, exudacao de plasma e diapedese eritrocitaria. Além disso, as desordens
da coagulacdo associadas a eclampsia podem ser fatores adjuvantes (PRITCHARD;
CUNNINGHAM; MASON, 1976; RICHARDS; GRAHAM; BULLOCK, 1988; LAMY;
SHARSHAR; MAS, 1996). Poucos trabalhos tém avaliado a incidéncia das
hemorragias cerebrais gravido-puerperais (MAS; LAMY, 1998). Nos estudos do
Hospital Memorial Parkland (cerca de 90.000 partos), quatro casos de hemorragias
cerebrais foram identificados de janeiro de 1984 a julho de 1990, representando uma
incidéncia de 4,4 por 100.000 partos (SIMOLKE; COX; CUNNINGHAM, 1991), sendo

que duas desta quatro hemorragias, ocorreram devido a eclampsia.
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No estudo “lle de France” (SHARSHAR; LAMY; MAS, 1995) a incidéncia de
hemorragia intraparenquimatosa foi de 4,6 por 100.000 partos e os autores
argumentaram que os resultados sugeririam um aumento do risco de hemorragia
cerebral relacionado com a gestacao. O estudo concluiu que o progndstico materno-
fetal das hemorragias cerebrais associadas a eclampsia € severo. As taxas de
mortalidade materna e fetal identificadas nesse estudo foram, respectivamente, de
43% e de 29%.

Os principais achados anatomo-patolégicos encefalicos relacionados com
casos de pré-eclampsia/eclampsia, apresentam-se distribuidos no Quadro 8,
ressaltando-se que para um mesmo caso, mais de um achado necroscopico pode

ser evidenciado.

Quadro 8 - Principais achados anatomo-patolégicos encefalicos relacionados com casos de pré-
eclampsia/eclampsia, entre 1954 e 2000

N° de Distribuicdo dos achados anatomo-patoldgicos
Autor (es) / Ano A - -
autopsias encefalicos por nimero de casos
Donnelly; Lock; 21 Hemorragia — 05 casos; Edema — 03 casos
Winston-Salem, 1954 Obs: A avaliagao do parénquima cerebral nao foi realizada em 08 casos.
Villalobos; Esteves; . .
Rothiot et al., 1968 20 Hemorragia 14 casos; Edema — 04 casos
Chapman; Karimi, 01 Edema Cerebral e no Tronco encefalico + Hemorragia subaracndide sobre o
1973. cortex parietal esquerdo.
Jewett, 1973. 01 Importantg edema e necrose cerebrais + necrose cerebelar difusa, sem
hemorragia
Garcia; Soto; Topete . .
etal, 1974 30 Hemorragia parenquimatosa — 05 casos
Lopez-Llera; Linares; . . . .
Horta, 1976. 33 Hemorragia parenquimatosa — 19 casos; Edema — 06 casos;Infarto — 01 caso
Porapakkham, 1979 09 Hemorragia parenquimatosa — 05 casos

Obs: Dos 14 6bitos, s6 09 tiveram autorizagéo para realizagao da autépsia

Colosimo; Fileni;

Moschini et al., 1985 01 Hemorragia parenquimatosa + Severo edema cerebral
Zuga;ti;al?ar‘:'g;;f_)Blttar 25 Edema - 11 casos; Hemorragia — 07 casos; Trombose cerebral — 01 caso
Richards et al., 1986 05 Edema - 02 casos; Edema + Dano hipoxico isquémico — 01 caso.

Hemorragia parenquimatosa (pontina e frontal) — 02 casos.

Lépez-Llera, 1993 04 Edema - 04 casos; Hemorragia parenquimatosa — 03 casos

Duque; Lorenzo; Diz Edema — 32 casos
et,al 2000 ’ 50 Hemorragia — 20 casos (parenquimatosa = 15; subaracnéidea = 3;

intraventricular = 2)
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Ja em 1958, Sheehan, no seu trabalho “Causas de Mortes Maternas por
Toxemia”, relatou que em casos de eclampsia nao fatal havia sempre um periodo de
coma, que poderia durar varias horas, mas que, posteriormente, as pacientes se
restabeleceriam e ndo se observaria praticamente nenhuma evidéncia da existéncia
subsequente de danos cerebrais. Na ocasido, o autor presumiu que o coma fosse
associado com disturbios de natureza vascular do mesmo tipo, porém com um grau
de severidade menor, daqueles que dariam origem as lesdes macroscopicas

cerebrais nos casos fatais.

Desta forma, considerando-se a discrepancia observada entre os achados
patolégicos post-mortem (necrose fibrindide, trombose arteriolar e capilar, areas de
infartos e de hemorragias petequiais ou extensas) e os aspectos clinico-neurolégicos
e imagenoldgicos predominantemente reversiveis e benignos evidenciados na
maioria dos casos de eclampsia, com curso clinico favoravel; ndo parece provavel
que os resultados de autdpsia possam ser aplicados a maioria das pacientes
eclampticas que sobrevivem e cujos achados clinico-radiolégicos sé&o
caracteristicamente reversiveis (RAROQUE; ORRISON; ROSENBERG, 1990;
SOLA-MARTINEZ; PIEROT; COGNARD et al.,, 1994; LAMY; SHARSHAR; MAS,
1996; KOCH; RABINSTEIN; FALCONE et al., 2001).
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3 OBJETIVOS

— Objetivo Geral

Avaliar os aspectos imagenoldgicos das alteragdes encefalicas em casos de

eclampsia, através de exames de ressonancia nuclear magnética
— Objetivos especificos
1. Descrever as caracteristicas imagenoldgicas das lesbes encefalicas
observadas nas pacientes eclampticas, através dos exames de

ressonancia nuclear magnética;

2. Estabelecer a distribuicdo das lesbes encefalicas de acordo com as

diversas regides avaliadas do sistema nervoso central.

3. Descrever o grau de comprometimento pelas lesdes encefalicas de acordo
com a classificagdo progndstica da eclampsia proposta por Barros; Zugaib;
Kahhale; Neme (1986).

4. Avaliar o carater evolutivo das lesdes nos estudos de controle.

5. Correlacionar os achados imagenolégicos deste estudo com aqueles

observados em estudos de autopsias.

6. Correlacionar os achados imagenoldgicos deste estudo, com as teorias

vigentes para explicagao da neurofisiopatologia da eclampsia.
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4 MATERIAL E METODOS

4.1 Localizagao do Estudo e Populagao

O estudo foi realizado utilizando-se amostras de selecdo e analise dos
prontuarios clinicos e dos exames de ressonancia nuclear magnética de gestantes
que foram atendidas no Servico de Obstetricia do Hospital das Clinicas da
Universidade Federal de Pernambuco no periodo de maio de 2000 a dezembro de

2001, na cidade de Recife, capital do Estado de Pernambuco.

A populacédo estudada consistiu de gestantes de diferentes idades, etnias e
locais de residéncia, que procuraram atendimento no Servico de Obstetricia do

Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco.

4.2 Sele¢cao da Amostra

A amostra do presente estudo correspondeu a selecdo e analise dos
prontuarios clinicos e dos exames de ressonancia nuclear magnética de gestantes
que foram atendidas no Servico de Obstetricia do Hospital das Clinicas da
Universidade Federal de Pernambuco, com diagndstico obstétrico de convulsdes
relacionadas a eclampsia antes, durante, ou apdés o parto e que apresentaram
indicagdo clinica e solicitagdo do exame de RNM pelo corpo médico assistencial
clinico-obstétrico do Servigo de Obstetricia do Hospital das Clinicas da Universidade
Federal de Pernambuco, no periodo de maio de 2000 a dezembro de 2001,

perfazendo em um total de 23 pacientes.
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4.3 Critérios de Inclusao

Os exames de RNM realizados no Servigo de Radiodiagnéstico do HC/UFPE
e que tiveram suas peliculas radiograficas incluidas no processo de avaliagdo das

caracteristicas imagenologicas, corresponderam aos casos de:

— Gestantes que apresentaram indicacio clinica e solicitagao de realizacao
do exame de ressonancia nuclear magnética pelo corpo médico
assistencial clinico-obstétrico do Servigo de Obstetricia do Hospital das

Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco.

— Gestantes que apresentaram convulsbes pré, trans ou pods-parto,

relacionadas ao diagndstico clinico-laboratorial de eclampsia;

— Gestantes cujos contextos social (pacientes encaminhadas do interior ou
de outros servigos para assisténcia especializada no HC-UFPE) ou clinico
permitiram que a primeira avaliagdo por ressonancia magnética do cranio-

encéfalo fosse realizada em até 72 horas apds a primeira crise convulsiva;

— Gestantes cujo contexto social permitiu que retornassem ao Hospital das
Clinicas, ap6s a alta obstétrica, para realizagdo de avaliagdo de controle
em estudo por ressonancia magnética do cranio-encéfalo, a partir do

primeiro més, apos o0 exame inicial.

4.4 Critérios de Exclusao

Os exames de RNM realizados no Servigo de Radiodiagnéstico do HC/UFPE
e que néo tiveram suas peliculas radiograficas incluidas no processo de avaliagéo
das caracteristicas imagenoldgicas, foram relacionados as seguintes condigdes

clinicas:
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— Crises convulsivas em gestantes nao acompanhadas de hipertenséao;

— Crises convulsivas relacionadas com quadro epileptiforme pré-existente;

— Achados imagenoldgicos compativeis com outras sindromes convulsivas

(displasia do corpo caloso, esclerose hipocampal, entre outras).

4.5 Consideracdes Eticas

A eclampsia caracteriza-se por manifestagdes clinico-neurolégicas peculiares
e pelo fato das pacientes apresentarem graus variaveis de comprometimento do
nivel de consciéncia, constituindo-se numa emergéncia obstétrica, na qual se
observam importantes repercussdes materno-fetais, fazendo com que as definicoes
das condutas diagnodsticas e terapéuticas devam ser as mais céleres possiveis, no
sentido de que sejam evitadas as perdas materno-fetais. Nao se constitui um quadro
previsivel quanto a determinagao de sua ocorréncia em dia ou hora; simplesmente a
paciente gestante com quadro clinico de pré-eclampsia inicia o quadro convulsivo,
caracterizando assim a eclampsia, havendo entdo a necessidade de busca

emergencial de tratamento obstétrico especifico.

Em pacientes com eclampsia, as possibilidades de ocorréncia de um quadro
de acidente vascular cerebral isquémico ou hemorragico, assim como de outras
condigdes neuropatolégicas que sejam supervenientes as convulsdes, sao
constantemente consideradas e influenciam a determinagcdo da adogao de medidas
adicionais de suporte clinico-terapéutico. Neste sentido, atualmente, entre os
métodos propedéuticos de diagndstico por imagem, o médico assistente da clinica
obstétrica dispde dos exames de Tomografia Axial Computadorizada (TAC) e
Ressonancia Nuclear Magnética (RNM), havendo uma preferéncia pelo ultimo
devido ao fato de tratar-se de investigacao diagnostica em gestantes e, desta forma,
pelo motivo da RNM ser um método ndo invasivo e por ndo utilizar a radiacao
ionizante, torna-se preferivel a sua escolha nos servicos em que é possivel a sua

utilizagdo. Contudo, a definicdo e indicagdo do método a ser utilizado sao escolhas
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privativas dos médicos assistentes, considerando-se a analise de cada caso
especifico. Todas as pacientes avaliadas neste estudo foram encaminhadas ao
Servigo de Imagenologia do HC/UFPE, a partir da constatagdo, pelo corpo médico
assistente clinico-obstétrico, da necessidade de se indicar a realizagdo do exame de
ressonancia nuclear magnética. As participantes nao foram identificadas, tendo seus

nomes resguardados.

4.6 Desenho do Estudo

Trata-se de um estudo observacional, onde ndo houve interferéncia na
realidade para a obtencao dos resultados; descritivo, uma vez que objetivou retratar
os elementos de um determinado momento, sem estabelecer relagdes de causa e
efeito entre eles. Apresenta natureza quantitativa, onde a analise foi baseada em
frequéncias numéricas. Constituiu, ainda, uma série de casos, onde ndo houve a
formagdo de grupo-controle, tratando-se, portanto de um estudo ndo controlado
(PEREIRA, 2000).

4.7 Padronizacao das Técnicas

As 23 pacientes gestantes, das quais foram selecionados para analise os
prontudrios clinicos e os fiimes dos exames de ressonancia nuclear magnética do
cranio-encéfalo, foram atendidas pelo Servico de Obstetricia do Hospital das
Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco (HC/UFPE) e a partir da indicagéo
do corpo assistente clinico-obstétrico, foram encaminhadas ao Servico de
Radiodiagnéstico do HC/UFPE para a realizagdo do exame de ressonancia nuclear

magnética do cranio-encéfalo, sem a utilizagao de contraste endovenoso.

Os exames foram realizados em um mesmo aparelho de ressonancia nuclear

magnética tipo Giroscan de 1,5 T (Phillips), utilizando-se sistema de supercondugao
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e resfriamento com hélio e uma bobina receptora e transmissora de radiofreqtiéncia

(R. F. coil) do tipo circular para cranio.

O protocolo utilizado nos exames de RNM do cranio-encéfalo nas pacientes
eclampticas foi o habitualmente aplicado no estudo do sistema nervoso central em
quadros de urgéncia ou emergéncia, com utilizagdo de sequéncias simplificadas e
de rapida execucgdo para definicdo diagnostica e incluiu: imagens axiais e sagitais
com sequéncias ponderadas em T1/SE (550-620/11-14; TR/TE); imagens axiais com
sequéncias ponderadas em T2/SE (2240-4410/90-100; TR/TE) e imagens axiais com
sequéncias ponderadas em FLAIR (6000/100; TR/TE).

Todos os filmes selecionados para analise, corresponderam a exames
realizados sem a administragédo do meio de contraste endovenoso paramagnético. O
uso do meio de contraste endovenoso € desnecessario, nestes casos, pois nao
oferece maiores subsidios para esclarecimento das alteragdes encefalicas neste
grupo de pacientes e poderia trazer maiores riscos para a avaliagdo, desde que sua
administracao é realizada por via endovenosa, havendo a possibilidade, mesmo que

infreqUente, de que houvesse a ocorréncia de reagdes atdpicas.

4.8 Plano de Descricao e Analise dos Resultados

Todas as se¢des dos formularios de coleta de dados foram pré-codificadas. O
arquivamento foi feito pelo pesquisador utilizando o programa Statistical Package for
Social Science (SPSS) versdo 10.0. No resumo dos dados, a distribuicao de
frequéncias foi utilizada para avaliar as caracteristicas gerais da amostra e também

para investigar possiveis erros de digitagdo dos dados brutos.
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5 RESULTADOS

Foram avaliados os prontuarios clinicos e as peliculas dos exames de
ressonancia nuclear magnética do cranio-encéfalo de 23 pacientes com diagndstico
clinico-laboratorial estabelecido de eclampsia, que foram atendidas no Servigo de
Obstetricia do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco, no
periodo de maio de 2000 a dezembro de 2001, na cidade de Recife, capital do

Estado de Pernambuco.

A média de idade cronoldgica dos casos avaliados foi de 20,5 anos (dp= 5,1),
com a menor idade de 15 e a maior de 31 anos, sendo que a grande maioria das
pacientes foi constituida por primigestas (73,9%; n=17). Em relagdo a cor da pele
houve um predominio das faiodermas (61%; n=14), seguidas das consideradas
leucodermas (39%; n=9); ndo sendo observados, nesta amostra, casos de
eclampsia em pacientes melanodermas, aspectos que possivelmente refletem o
padrao de miscigenacao da regidao nordeste. No que concerne a relacdo da
eclampsia com o parto, observou-se o predominio absoluto dos casos ocorridos no
periodo anteparto (78,3%; n=18), seguidos pelos casos de eclampsia pos-parto
(17,4%; n=4) e intraparto (4,3%; n =1).

Quanto a distribuicdo dos casos segundo a classificagdo prognostica de
Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986), a maior porcentagem observada (39%; n=9)
correspondeu a pacientes com eclampsia complicada (Grafico 1), aspecto que
possivelmente reflete o nivel de complexidade do atendimento obstétrico no

HC/UFPE, que se constitui em um centro de assisténcia obstétrica terciaria.
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B Eclampsia Ndo Complicada
9 HEclampsia Complicada

OEclampsia Descompensada

Grafico 1 — Distribuicdo dos casos de eclampsia segundo a classificacdo progndstica proposta por Barros;
Zugaib; Kahhale; Neme (1986) — (HC/UFPE 2000/2001)

Dezoito pacientes (78,3%) realizaram pelo menos uma consulta pré-natal.
Das cinco pacientes que nao fizeram pré-natal, trés apresentaram quadros de
eclampsia descompensada e duas de eclampsia complicada. A média de consultas
pré-natais foi maior no grupo de pacientes que tiveram eclampsia n&do complicada
(4,8 £ 1,8; variagao de 2 a 7 consultas); do que naquelas com eclampsia complicada
(3,1 £ 3,2; variagcdo de 0 a 8 consultas) ou descompensada (2,3 * 2,6; variagao de

0 a 5 consultas).

O tempo total de internacado variou entre 3 e 36 dias, sendo que o tempo
médio entre os grupos de pacientes com eclampsia nao complicada, complicada e
descompensada foi de 9,5 dias (dp=6,8). Trés casos (um de eclampsia nao
complicada e dois outros de eclampsia complicada) necessitaram de internacédo na
UTI por dois dias. Outras duas pacientes com eclampsia descompensada também
foram internadas na UTI durante quatro e dezenove dias, respectivamente. Quando
avaliados isoladamente, os casos de eclampsia descompensada demonstraram um

maior tempo médio de internagao (15 dias), conforme demonstrado na Tabela 8.
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Tabela 8 — Tempo médio de internamento dos casos de eclampsia distribuidos segundo a classificagéo
prognostica proposta por Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986) — (HC/UFPE 2000/2001)

Classificagao Prognéstica da Tempo médio de
Eclampsia internamento (dias)
Nao complicada 6,3
Complicada 8,5
Descompensada 15

A interrupcao da gestacido foi realizada através de cirurgia cesariana em
86,9% dos casos (n=20). No restante das pacientes o parto foi normal, sendo que

em duas delas foi assistido por foérceps (Grafico 2).

M Cesaria
Parto Normal

1 Parto Normal (assistido por forceps)

Grafico 2 — Distribuicdo dos casos de eclampsia segundo a conduta obstétrica para interrupgdo da gestagao
(HC/UFPE - 2000/2001)

Na amostra avaliada n&o se verificaram perdas maternas; apenas duas fetais.
Em um dos casos foi realizada uma operacdo cesariana numa paciente com
eclampsia ndo complicada, sendo retirado um feto vivo, do sexo masculino, pesando
385 gramas. Contudo, o recém-nascido foi a ébito com 8 horas do pés-parto. Noutro

caso, houve a expulsdo de um feto morto, pesando 2550 gramas, em uma paciente
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com eclampsia complicada. No curso da avaliagao, as pacientes ndo demonstraram

sequelas clinico-neuroldgicas.

Para fins de localizagdo topografica das alteragdes imagenoldgicas
encefalicas observadas nos casos de eclampsia avaliados neste estudo, as regides
do sistema nervoso central foram divididas segundo critérios anatdomicos classicos

adotados por Testut; Latarjet, 1953 e por Gray,1979, descritos abaixo:

l. Lobo frontal;
Il Lobo temporal;
. Lobo occipital;

V. Lobo parietal,

V. Nucleos da base;

VI. Diencéfalo (talamo + hipotalamo);
VII.  Tronco cerebral; e

VIIl. Cerebelo.

Cada lesao observada foi topograficamente localizada com o auxilio de atlas
especificos de anatomia seccional do sistema nervoso central, os quais representam
um grande auxilio, como suporte anatdémico na elaboragéo dos relatérios médicos de
tomografia computadorizada e de ressonancia nuclear magnética (HAYMAN;
PFLEGER; KIRKPATRICK et al., 1991; MOLLER; REIF, 1994; HAN; KIM, 1995).

As alteracbes encefalicas observadas nos casos de eclampsia avaliados no
HC/UFPE (2000/2001) foram representadas por lesdes ora puntiformes, ora
confluentes, que apresentaram localizacdo cortico/subcortical, com distribuicdo
predominantemente simétrica e bilateral em 73,9% dos casos (n=17), sendo que em
todos os casos avaliados sempre houve o comprometimento simultdneo de mais de
uma regido encefalica, conforme demonstrado no Quadro 9. As lesbes encefalicas
observadas possuiram caracteristicas imagenoldgicas compativeis com uma
natureza edematosa, apresentando-se hipo ou isointensas nas sequéncias

ponderadas em T1 e hiperintensas nas sequéncias ponderadas em T2 e FLAIR.
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Quadro 9 - Distribuicao topografica das alteragdes encefalicas observadas nos casos de eclampsia agrupados
segundo a classificagdo progndstica proposta por Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986) — (HC/UFPE
2000/2001)

Regides encefalicas
Classificagdo ® g s ® -":, hz? § 5 % 9 E':i 2
Casos Prognéstica da § ™y E-E &0 % e | 8 }w',’ '§ ¢_Ev ® § g g o
Eclampsia LL K 3 o é s g gé_ = g 8

Caso 1 nao complicada +B | *B| #*#B| #B | +)E -) ) (+)D
Caso 2 nao complicada +B| +B| +HB| +B () () +)D | +)B
Caso 3 nao complicada +B | *+HB|+HB| *B | (+B () -) -)
Caso 4 nao complicada (-) ) (+B | +)B | (+)B ) -) (+)B
Caso 5 nao complicada (-) (+)B | +)B | (+)B -) (-) (=) (=)
Caso 6 nao complicada (-) ) (+)B | (+)B (=) ) -) (+)B
Caso 7 nao complicada (-) ) +B | (+E () ) -) (+)B
Caso 8 nao complicada (=) (-) (+)B | (+)B (-) -) (-) (=)
Caso 9 complicada +HB|*#B|*#B| #HB| *#HB| *HB| B -)
Caso 10 complicada +HB | *HB| *B| *#B| *#B]| (+)B ) (+)B
Caso 11 complicada +B| +HB|*HB| *B | (+B (-) (+)B )
Caso 12 complicada (+)B ) +B | (+B | +B| +B -) (+)D
Caso 13|  complicada [ (1)B [(WB [ B | WB| () | O [ O [ O
Caso 14 complicada (-) (-) +D|#D|®HE | HE (-) (=)
Caso 15 complicada ) ) | D #HD| =) | HE | HD | )
Caso 16 |  complicada Ol lewelwel ool
Caso 17 complicada (-) (-) (+)B | (+)B (-) (-) (-) (=)
Caso 18 descompensada +HB|*#HB|*#HB|#B| #B| +#HB| +HB| B
Caso 19 descompensada +HB|*#HB|*#B| #HB| *#HB| *HB| +HB )
Caso 20| descompensada B | *+HB|®HB| *B | +HE (-) -) (=)
Caso 21 descompensada +B| *+B|+HB| *B | (+B ) -) -)
Caso 22 descompensada +HB | +B| B | (+B (=) -) ) (+) B
Caso 23 descompensada #B | +B| #*#HB]| +B ) (-) -) (=)

* Unico caso com manifestagdo hemorragica, localizada nos nucleos da base a direita, associada a lesdo edematosa situada
na ganglia basal a esquerda.

(+): Lesdes presentes — E (lesdo hemisférica a esquerda); D (lesdo hemisférica a direita); B (lesdes bilaterais).

(-): Lesbes ausentes

Houve melhora dos aspectos imagenoldgicos observados nos exames de
controle em todas as 23 pacientes. Em quatorze casos verificou-se uma regressao
completa de todas as lesdes com caracteristicas edematosas identificadas nos
exames iniciais. Em sete casos, observou-se uma regressao completa da maioria
das lesdes com caracteristicas edematosas evidenciadas nos exames iniciais,
identificando-se achados residuais isolados, caracterizados, principalmente, pela

presenca de focos puntiformes e isolados de hipersinal nas sequéncias ponderadas
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em T2 e FLAIR, sem qualquer expressdao do ponto de vista clinico-neurolégico,
sendo estes aspectos inespecificos sob o ponto de vista imagenoldgico, podendo

representar focos de isquemia ou gliose.

Em um caso, apesar de ter havido regressao de algumas alteragdes, o exame
de controle mostrou-se praticamente inalterado em relagao as lesdes observadas no
exame inicial. Em outro caso, no qual foi identificada a unica lesdo de natureza
hemorragica, percebeu-se, no exame de controle, a regressdo completa das lesbes
edematosas, persistindo apenas a presenga de produtos residuais de degradagao

da hemoglobina.

As lesbes situadas nos lobos parietais e occipitais foram predominantes e
estiveram presentes nos 100% dos casos. Tanto as lesbes frontais como as
temporais ocorreram em 60,8% das pacientes. Nos nucleos da base ocorreram
lesbes em 52,1% dos casos; no cerebelo em 39%; no diencéfalo em 30,4% e no

tronco cerebral em 26,0% (Grafico 3).

25 dLobo Occipital
H Lobo Parietal

207 OLobo Frontal
OLobo Temporal
ONucleos da Base

O Cerebelo

H Diencéfalo

Numero de Pacientes

OTronco Cerebral

Regides Encefalicas

Grafico 3 — Distribuicdo dos casos de eclampsia de acordo com a localizagdo topografica das alteragdes
imagenoldgicas identificadas no SNC (HC/UFPE 2000/2001)
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Considerando-se a distribuicado dos casos de eclampsia da amostra, segundo
a classificacdo prognostica de Barros; Zugaib; Kahhale; Neme (1986), verificou-se
que oito pacientes foram agrupadas como casos de eclampsia ndo complicada.
Neste grupo, entre as oito regides encefalicas avaliadas (frontal, temporal, parietal e
occipital + nucleos da base; diencéfalo; tronco cerebral e cerebelo), observou-se

que:

— Em 37,5% dos casos (n=3), as lesbes com caracteristicas edematosas foram
identificadas nos quatro principais lobos cerebrais (frontais, temporais, parietais e
occipitais); em 12,5% dos casos (n=1) foram observadas em trés lobos (frontais,
parietais e occipitais); e, em 50% das pacientes (n=4), apenas foram evidenciadas

em dois lobos (parietais e occipitais);

Lesdes nos nucleos da base foram observadas em 37,5% das pacientes (n=3);

Lesbes no diencéfalo ndo foram evidenciadas em nenhuma das oito pacientes;

Lesdes no tronco cerebral foram identificadas em 12,5% das pacientes (n=1);

Lesdes no cerebelo estiveram presentes em 62,5% das pacientes (n=5);

O aspecto imagenolégico mais frequentemente identificado foi a observacao de
lesbes edematosas comprometendo, associadamente, de dois a quatro lobos do
parénquima cerebral, juntamente com o cerebelo (observado em 5 das 8

pacientes), conforme demonstrado no Quadro 10; e

Nos exames de controle, verificou-se que houve a regressdao completa das
alteragdes imagenoldgicas em seis pacientes, correspondendo a 75% dos casos
de eclampsia ndo complicada. No Caso 1, houve regressao quase completa das
alteragdes verificadas no exame inicial, identificando-se apenas achados residuais
isolados e, no Caso 3, apesar de se verificar a regressao de algumas alteragbes
presentes no exame inicial, houve a persisténcia significativa de achados

residuais.
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Quadro 10 - Distribuicao topografica especifica das lesdes encefalicas com caracteristicas edematosas, em
casos de eclampsia ndo complicada

Regides nas quais foram observadas lesdoes edematosas
Ca§os d? Numero Iotal Lobos cerebrais: Frontal . Diencéfalo Tronco
Eclampsia de Regides (F), Temporal (T), Parietal Nucleos da (talamo + cerebral Cerebelo
N&o- envolvidas do " (P) e Occipital (O) base (NB) | jiootalamo) |  (TC) ©
Complicada SNC
Caso 1 6 Lobos: (F-T-0-P) Sim Nao Nao Sim
Caso 2 6 Lobos: (F-T-0-P) Nao Nao Sim Sim
Caso 3 5 Lobos: (F-T-0-P) Sim Nao Nao Nao
Caso 4 4 Lobos: (O - P) Sim Nao Nao Sim
Caso 5 3 Lobos: (T-0-P) Nao Nao Nao Nao
Caso 6 3 Lobos: (O -P) Nao Nao Nao Sim
Caso 7 3 Lobos: (O -P) Nao Nao Nao Sim
Caso 8 2 Lobos: (O - P) Nao Nao Nao Nao






